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M ycobacterium tuberculosis kromozomal DNA’sının analizi, hızlı tanı koy-
maya yönelik moleküler testlerinin geliştirilmesini sağlamış ve mole-
küler genotipleme analizlerini kullanıma sokmuştur. Tüberküloz sür-

veyansının en önemli unsuru epidemiyolojik çalışmalardır. Moleküler tiplendirme 
yöntemlerinin kullanılması ile çok değerli epidemiyolojik bilgiler edinilebilir: Kül-
tür sonuçlarının, gerçek etyolojik ajana mı yoksa laboratuarda bir kontaminas-
yona mı bağlı olduğunu belirlemede, yeni bulaşı reaktivasyondan ve ekzojen bir 
enfeksiyonu alevlenmeden ayırmada ve tedavi esnasında direnç gelişimini izlemede 

Amaç: Tüberküloz, günümüzde giderek artan bir toplum sağlığı sorunu haline gelmiştir. İnfek-
siyon dinamiklerini incelemek ve uygun tedavi ve infeksiyon kontrol stratejileri belirleyebilmek 
için etkenin moleküler tiplendirmesi önemlidir. Mycobacterium tuberculosis genotiplemesinde 
altın standart IS6110 RFLP analizi olmakla birlikte, yöntemle ilgili zorluklar nedeniyle son yıllarda 
Polimeraz Zincir Reaksiyonuna (PZR) dayalı yöntemler de kullanılmaktadır. Bu çalışmada, akciğer 
tüberkülozlu 39 farklı hastadan izole edilen M. tuberculosis izolatının, PZR yöntemi ile genotiplen-
dirilmesi amaçlanmıştır. 
Gereç ve Yöntem: Löwenstein-Jensen besiyerinde üretilen suşların hücre duvarları cam boncuk-
larla parçalanarak DNA elde edilmiştir. PZR ile genotiplendirme için, IS6110 insersiyon dizisinin iki 
ucuna yönelik hazırlanan IS–1 (5’CAA GAA CCT TTC CTA CCC CA 3’) ve IS–2 (5’GGC TGA GGT CTC 
AGA TCA G 3’) primerleri kullanılmıştır. Elde edilen bant paternleri bilgisayar ortamına aktarılarak, 
suşlar arası genetik yakınlık, Syngene Gene Directory 1.02.0 (Syngene, Cambridge, İngiltere) prog-
ramında UPGMA metodu ile Dice katsayısı kullanılarak belirlenmiştir.
Bulgular ve Sonuç: Çalışma sonucunda izolatların hepsinin genotipik olarak birbirinden farklı 
olduğu tespit edilmiş, yöntem kolay uygulanabilir, hızlı, ucuz ve tekrarlanabilir bulunmuştur. 

Anahtar sözcükler: Mycobacterium tuberculosis, polimeraz zincir reaksiyonu (PZR), genotipleme

Aim: Tuberculosis is an increasing public health problem world wide. In order to evaluate the  
infection dynamics and to develop  appropriate therapeutic and infection control strategies, mo-
lecular typing of the infectious agent is important. The gold standard of genotyping Mycobacte-
rium tuberculosis isolates is IS6110 RFLP analyses. As this method is technically hard to perform, 
methods relying on Polymerase Chain Reaction (PCR) typing have been increasingly used. In this 
study we aimed to genotype 39 M. tuberculosis isolates obtained from different pulmonary tuber-
culosis patients by PCR. 
Materials and Methods: The cell walls of the isolates grown on Löwenstein-Jensen medium 
were destructed by glass-beads in order to obtain genomic DNA. PCR genotyping was performed 
by using the primers IS–1 (5’CAA GAA CCT TTC CTA CCC CA 3’) and IS–2 (5’GGC TGA GGT CTC 
AGA TCA G 3’), designed to cover the two sides of IS6110 insertion sequence. The band patterns 
were transferred to computer and genetic relatedness of the strains were analyzed by using the 
Syngene Gene Directory 1.02.0 (Syngene, Cambridge, England) program with UPGMA method by 
using the Dice coefficient.
Results and Conclusion: All the isolates were found to be genetically unrelated, and the method 
easy to perform, rapid, cheap and reproducible. 
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genotipleme yöntemlerine başvurulur (1-3). Epidemiyolojik 
veriler bir tüberküloz salgınını işaret ettiğinde, genotipleme 
yöntemleri, gerçek bir salgın mı olduğunu yoksa rastlantısal 
olarak çok sayıda vakanın mı bir araya geldiğini ortaya ko-
yar. Bu sonuçlara göre toplum sağlığı parametreleri değer-
lendirilerek infeksiyonun yayılması engellenebilir. Hastalık 
kaynağının ve bulaş zamanının belirlenmesinde de genotip-
leme yöntemleri kullanılmaktadır (1). 

Tüberküloz kontrol programlarında, tüberküloz bulaşı-
nın dinamiklerini incelemek için genotipleme yöntemleri 
kullanılmaktadır. Özellikle, tüberküloz açısından yüksek 
riskli grupların belirlenmesi, temas vakalarının araştırılması 
ve etkili tüberküloz kontrol programlarının geliştirilmesin-
de genotipleme yöntemlerinden yararlanılmaktadır. Gele-
neksel görüş, mikobakterilerin eşit virülansa sahip olduğu 
şeklinde olsa da, topluma dayalı yapılan genotipleme çalış-
maları, az sayıdaki suşun toplumdaki vakaların çoğundan 
sorumlu olduğunu ortaya koymuştur. Yapılan çalışmalar, 
farklı M. tuberculosis suşlarının konak ile değişik ilişkiler 
kurduğunu ve bulaş potansiyellerinin birbirlerinden farklı 
olduğunu göstermektedir (1,4). 

M. tuberculosis genotiplendirmesinde kullanılan standart 
metot, farklı suşların kromozomlarında 1-25 kopya ola-
rak bulunan ve başka mikroorganizmalarda bulunmayan, 
IS6110 insersiyon dizilerinin dağılımının, “kesilmiş parça-
ların uzunluk polimorfizmi” (restriction fragment length 
polymorphism [RFLP]) yöntemi ile ortaya konmasıdır (5, 
6). Bu amaçla, kromozomal DNA PvuII enzimi ile kesilir, 
kesilen parçalar agaroz jel elektroforezi ile ayrılır, daha sonra 
işaretlenmiş IS6110 fragmanı ile Southern blot (SB) yönte-
mi kullanılarak hibridize edilir (1, 7). Bugün için bu yöntem 
M. tuberculosis tiplendirmesinde altın standart olarak kabul 
edilmekteyse de, SB analizi ile ilgili uygulama zorlukları, bu 
yöntemin referans laboratuarlarında bile yaygın olarak kul-
lanılmasına engel olmuştur (1, 4). Buna karşılık, polimeraz 
zincir reaksiyonuna (PZR) dayalı tiplendirme yöntemleri, 
ucuz, kolay ve hızlıdır. Yapılan çalışmalar, PZR’ye dayalı tip-
lendirme yöntemlerinin duyarlılığının SB yöntemi ile ben-
zer olduğunu göstermektedir (4, 7). 

Bu çalışmada, Ankara Atatürk Göğüs Hastalıkları ve 
Göğüs Cerrahisi Hastanesi’nde akciğer tüberkülozu tanısı 
ile izlenen 39 hastanın balgamından izole edilen M. tuber-
culosis suşlarının PZR ile genotiplendirmesi ve yöntemin 
uygulanabilirliğinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem

Hastalar ve M.tuberculosis suşları: Çalışmaya, Anka-
ra Atatürk Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi Hasta-
nesinde Mayıs 2003-Eylül 2003 tarihleri arasında akciğer 
tüberkülozu tanısı ile yatırılarak takip edilen 39 hastanın 
balgam kültüründen izole edilen 39 M. tuberculosis suşu 

dahil edilmiştir. Hastaların yaş ortalaması 39.6 olup, yedi-
si kadın, 42’si erkektir (K/E= 0,16). Hastaların hiçbirinin 
birbiri ile akrabalığı olmadığı gibi, aynı çevrede de yaşama-
maktadır. Hastalardan elde edilen izolatların hepsi en az bir 
anti-tüberküloz ajana karşı dirençli bulunmuştur. Direnç 
tayini, 20-40 mg/L Rifampin, 0,2-1 mg/L İzoniyazid, 2-4 
mg/L Ethambutol ve 4-8 mg/L Streptomisin kritik kon-
santrasyonlarını içeren Löwenstein-Jensen vasatlarında in-
direkt proporsiyon metodu ile yapılmıştır. Antimikrobiyal 
içeren besiyerinde üreyen kolonilerin sayısı, antimikrobiyal 
içermeyen besiyerinde üreyenlerin sayısının %1’inden azsa 
ilaca duyarlı, aksi halde dirençli olarak kabul edilmiştir. 
Çalışmaya alınan hastalar ve hastalardan izole edilen suş-
larla ilgili genel bilgi Tablo 1’de görülmektedir.

DNA Eldesi: Löwenstein-Jensen besiyerinde üretilen M. 
tuberculosis izolatlarından kromozomal DNA eldesi, cam 
boncuklarla hücre duvarlarının parçalanması ile literatürde 
belirtilen yöntemde bazı değişiklikler yapılarak gerçekleşti-
rilmiştir (8,9). Kısaca, besi yeri üzerinde üreyen koloniler 
steril öze ile alınarak, 500 μl steril distile su içerisinde süs-
panse edilmiştir. 80 C°’de 10 dakika tutularak inaktive edil-
dikten sonra 15000 rpm’de 20 dakika santrifüj edilmişlerdir. 
Elde edilen çökelti, 100 μl TE tamponu (1 M Tris HCl, 0,5 
M EDTA, pH= 8.0) içerisinde yeniden süspanse edildikten 
sonra üzerine yaklaşık 33 μl 425–600μm boyunda yıkanma-
mış cam boncuk (Sigma, Almanya) eklenmiş ve maksimum 
hızda 10 dakika vortekslenerek hücre çeperleri parçalan-
mıştır. 15000 rpm’de 10 dakika santrifüj sonrası elde edilen 
süpernatan, yeni bir steril mikrosantrifüj tüpüne alınarak, 
PZR işlemine kadar -20 C°’de saklanmıştır. 

PZR: PZR reaksiyonu, IS6110 insersiyon dizisinin iki 
ucuna yönelik hazırlanan IS–1 (5’CAA GAA CCT TTC 
CTA CCC CA3’) ve IS-2 (5’GGC TGA GGT CTC AGA 
TCA G3’) primerleri kullanılarak literatürde belirtildiği 
şekilde gerçekleştirilmiştir (7). PZR karışımı, 20 μl top-
lam hacim içerisinde 1 U Taq DNA Polimeraz (Fermen-
tas, Lituanya), 3 mM MgCl2, 200 μM dNTP (Fermentas, 
Lituanya), her bir primerden 1 μM ve 3 μl DNA içerecek 
şekilde hazırlanmıştır. PZR şartları; 95 C°’de 3 dakika ilk 
denatürasyon, 35 siklus 95 C°’de 1 dakika, 55 C°’de 1 daki-
ka ve 72 C°’de 1 dakika ve son olarak, 72 C°’de 5 dakikalık 
son uzama olacak şekilde uygulanmıştır. Elde edilen PZR 
ürünleri %10’luk poliakrilamid jele yüklenerek 150V’da 6 
saat yürütülmüş ve gümüş boyama yöntemi ile bantlar gö-
rünür hale getirilmiştir.

Analiz: Elde edilen bant patern fotoğrafları bilgisayar 
ortamına aktarılmış ve suşlar arası genetik yakınlık, Synge-
ne Gene Directory 1.02.0 (Syngene, Cambridge, İngiltere) 
programında UPGMA metodu ile Dice katsayısı kullanı-
larak belirlenmiştir.
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Bulgular

Çalışmaya dahil edilen 39 hastanın hiçbirinin birbiri 
ile ilişkisi olmadığı öğrenilmiştir. Hastalardan izole edilen 
M. tuberculosis suşlarının PZR ile genotiplendirmesi sonu-
cunda, sayıları 4-13 arasında değişen, koyu boyanan bant 
gözlenmiştir. Elde edilen bantlar kolaylıkla ayırt edilebil-
mektedir (Şekil 1). Deneyin tekrarlanabilirliğini test etmek 
amacıyla her bir örnek iki kere çalışılmış ve her seferinde 
aynı bant paternleri elde edilmiştir.

Şekil 1. Elde edilen bant paternlerini gösteren jel görüntüsü. M ile 
belirtilen 1. sırada moleküler büyüklük belirteci (φx 174 DNA HinfI kesim), 
1-15. sıralarda hasta izolatlarına ait bant patern örnekleri görülmektedir.

Bilgisayar programında değerlendirmede sadece koyu 
boyanan bantlar dikkate alınmıştır. Bantların değerlendi-
rilmesi sonucunda, dendogramda da görüldüğü üzere bü-
tün suşların genetik olarak birbirinden farklı olduğu tespit 
edilmiştir (Şekil 2). Suşlar arası genetik yakınlık %3 ile 
%71 arasında değişmektedir. 

Tartışma

M. tuberculosis kompleks (MTK) bakterileri içerisinde 
genetik homojenitenin yüksek olduğu bilinmektedir. Bu-
nunla birlikte, son yıllarda yapılan çalışmalar, IS elemanla-

Tablo 1. Çalışmaya dahil edilen hastalar ve bu hastalardan izole edilen 
suşların direnç durumu

No Yaş Cins Memleket Direnç

1 35 E Erzurum R
2 41 E Kastamonu R
3 37 E Urfa RIE
4 25 E Bingöl RISE
5 40 E Trabzon RIS
6 38 K Muş RIS
7 34 E Adana R
8 45 E Bursa RI
9 41 E Urfa RIS

10 23 E Adana RS
11 21 E Tokat RI
12 19 K Gaziantep RIS
13 52 E Çankırı RI
14 73 K Siir t RIS
15 39 E Mersin RIS
16 70 K Bar tın R
17 56 E Konya RISE
18 37 E Gaziantep RIE
19 40 E Urfa RISE
20 48 E Kars RISE
21 37 E Gaziantep R
22 23 E Adana RIS
23 26 K Samsun RIS
24 26 E İstanbul RIS
25 48 E Antalya R
26 60 E İstanbul R 
27 24 E Bursa RIS
28 44 E Çorum RISE
29 28 E Antalya RIS
30 43 E Adana R
31 43 E Ordu RISE
32 40 E Mardin RI
33 50 E Ankara RI
34 40 E Diyarbakır RIE
35 37 K Konya RIS
36 40 E Ordu R
37 24 E Ordu R
38 50 E Konya RIS
39 50 K Malatya RISE

R: Rifampin, I: İzoniyazid, E: Ethambutol, S: Streptomisin

Şekil 2. Elde edilen bantların bilgisayar ortamında değerlendirilmesi 
sonucu elde edilen dendogram görüntüsü. Sağ tarafta karşılık gelen bant 
görüntüleri ve hasta numaraları görülmektedir.
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rı ve kısa tekrarlayan DNA dizileri gibi MTB genomunda 
tekrarlayan DNA elemanlarının dağılımındaki farklılıklara 
bağlı polimorfizmlerin, suşların ayrımında kullanılabile-
ceğini ortaya koymuştur (2,10). M. tuberculosis kompleks 
içerisindeki DNA polimorfizmlerini tanımlamada kesilmiş 
fragmanların uzunluk polimorfizmi (restriction fragment 
length polymorphism, RFLP), DNA hibridizayonu, spo-
ligotipleme, rasgele tekrarların sayı değişkenliği (variable 
number of tandem repeat, VNTR) tiplendirmesi, Miko-
bakteriyel dağınık tekrarlayan birim (Mycobacterial inters-
persed repetetive units, MIRU) tiplendirmesi ve PZR gibi 
birçok farklı yöntem ve bu yöntemlerin kombinasyonları 
kullanılmaktadır. Bütün bu yöntemlerin birbirlerine göre 
avantaj ve dezavantajları bulunmaktadır (1,4,11,12).

MTK suşlarında, genotiplemede kullanılabilecek dört 
adet IS tanımlanmıştır: IS6110, IS1081, IS1547 ve IS-
benzeri eleman. Bunlar içerisinde; tüm suşlarda bulunması, 
mobilitesinin ve kopya sayısının fazla olması nedeniyle en 
sık kullanılanı IS6110 olmuştur. Diğerlerinin kopya sayısı 
daha az olup, ayırım güçleri de IS6110 ile karşılaştırıldığın-
da oldukça düşüktür (11). IS6110 tiplendirmesi ile 0–25 
arasında bant tespit edilmektedir. Elde edilen sonuçlar ileri 
derecede ayırıcı ve tekrarlanabilir olup, yöntem birbirleri 
ile yakın ilişkili ve ilişkisiz suşları birbirinden ayırabilme 
gücüne sahiptir (2). Yıllardır kullanılması nedeniyle bu 
yönteme dayalı veri bankaları oluşmuş durumdadır. Bugün 
için IS6110 RFLP tiplendirmesi altın standart olarak ka-
bul edilmekle birlikte, bugüne kadar çok az sayıda referans 
laboratuarında, hatta az sayıda tüberküloz kontrol progra-
mında bu yöntem kullanılabilmiştir (1). Bunun en önemli 
nedeni, yönteminin karmaşıklığı, sonuçların alınması için 
uzun zaman geçmesinin gerekmesi ve maliyet yüksekliği-
dir. Ayrıca yöntem, bol miktarda canlı bakteri varlığına 
ihtiyaç duymaktadır. Bu nedenle, yeterli miktarda bakteri 
üretebilmek için değerlendirmeye kadar geçen süre uza-
maktadır. Özellikle kopya sayısı 5’den az olan örneklerde 
güvenilir sonuç alınabilmesi için, ek bir yöntemin devreye 
sokulması gerekmektedir. Çok sayıda bandın değerlendi-
rildiği durumlarda laboratuarlar arası değerlendirmelerde 
farklılıklar olabilmektedir (2,10,12).

Alternatif olarak kullanılabilen PZR’ye dayalı yöntem-
ler, daha az sayıda bakteri ile uygulanabilir, ayrım gücü ve 
tekrarlanabilirliği de en az IS6110 RFLP tiplendirmesi ka-
dar iyidir. Nispeten daha kolay ve ucuzdur. PZR’ye dayalı 
yöntemler içerisinde, ayrım güçlerinin nispeten daha yük-
sek olması nedeniyle en sık kullanılan yöntemler, spoligo-
tipleme, VNTR tiplemesi ve MIRU tiplemesidir (2). 

Çalışmamızda kullanılan PZR yöntemi, M. tuberculo-
sis genomunda dağınık halde bulunan IS6110 kopyaları 
arasında kalan bölgeleri çoğaltarak suşlar arasındaki fark-
lılıkları ortaya koymaktadır. Kullanılan primerler, 3’ uçla-
rı IS6110 elemanının dışına taşacak şekilde elemanın iki 
ucuna yönelik olarak geliştirilmiştir (Şekil 3). 

Yöntem, katı veya sıvı besiyerinde üreyen bakterilerden 
direkt olarak DNA eldesini takiben, az miktarda DNA ile 
uygulanabilmekte, değerlendirilmesi kolay ve nispeten ucuz 
olup, hızlı sonuç vermektedir. Elde edilen sonuçların Sout-
hern blot hibridizasyon ile benzer duyarlılıkta olduğu belir-
tilmektedir (7). Yöntem, bizim çalışmamızda da literatürde 
belirtildiği şekilde tekrarlanabilir ve güvenilir bulunmuştur. 
Yöntemin en önemli dezavantajı, silik boyanan bantlar ne-
deniyle çok sayıda izolatın değerlendirilmesinde problem 
oluşması ve laboratuarlar arası tekrarlanabilirliğinin düşük 
oluşudur (7,10). Bizim çalışmamızda da silik boyanan bant-
lar, özellikle bilgisayar ortamına aktarmada problem oluştur-
muştur. Bant koyuluğunun değerlendirilmesi sübjektif ol-
duğundan, hangi bantların değerlendirmeye alınacağını be-
lirlemek, özellikle silik boyanan bant sayısı fazla olan örnek-
lerde sorun yaratmaktadır. Farklı bantların dahil edilmesinin 
sonuçları da etkileyebileceği dikkate alındığında, yöntemin 
farklı izolatlarda aynı şartlar altında değerlendirilmesinin uy-
gun olacağı kanısındayız. Uygun programların yüklü olduğu 
bilgisayar veya görüntüleme ortamlarında bant yoğunlukla-
rına göre seçim yapmak daha güvenilir sonuçlar alınmasına 
olanak verecektir. Bunun mümkün olmadığı hallerde ise, 
çalışma sonuçlarının aynı kişi tarafından değerlendirilmesi 
hata payını azaltabilir.

Türkiye’de M. tuberculosis izolatlarının genotiplemesi-
ne yönelik ilk çalışmayı, Durmaz ve ark. (13) yapmışlardır. 
Araştırıcılar, 320 hastadan izole edilen M. tuberculosis suşla-
rını standart IS6110 ve pTBN12 genotipleme yöntemleri ile 

Şekil 3. IS-1 ve IS-2 primerlerinin 1359bç’lik IS6110 dizisi üzerindeki görünümü. Oklar, dizi üzerinde primerlerin oturma yönünü göstermektedir. 
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değerlendirmişler ve Türkiye’de birçok tüberküloz suşunun 
yaygın olarak bulunduğunu tespit etmişlerdir. 320 hastadan 
155 farklı IS paterni, pTBN12 ile kombine edildiğinde ise, 
317 izolatta 216 farklı patern tespit etmişlerdir. Bunların 
farklı coğrafik bölgelerde yaygın olarak bulunduğunu, kü-
melenen hastaların da çoğunun birbirleriyle ilişkisi olduğu-
nu belirlemişlerdir (13). Bizim çalışmamızda ne izolatların 
antitüberküloz ilaçlara duyarlılıkları ile genotipleri arasında 
bir ilişki saptanmış, ne de hastaların yaşadıkları bölgelere 
göre bir kümelenme tespit edilmiştir. Çalışmamızda değer-
lendirilen suşlar arasında yakın ilişkili izolatların oluşturduğu 
kümelerin bulunmaması, bu hastaların ortak bir kaynaktan 
köken alan yeni bulaş sonucu ortaya çıkan vakalar olmadığı-
nı; aksine, daha önce geçirilmiş infeksiyonun reaktivasyonu 
sonucu olduğunu düşündürmektedir. 

Tüberkülozun etkin kontrolünün sağlanması için bu-
laş kaynaklarının ve yüksek riskli grupların ve risk faktör-
lerinin belirlenmesi önemlidir. Özellikle ülkemizde, tü-
berküloz insidansının yüksekliği nedeniyle etkin infeksi-

yon kontrol önlemlerinin geliştirilmesi şarttır. İnfeksiyon 
dinamiklerinin araştırılması ve etkin tüberküloz kontrol 
programlarının geliştirilmesinde genotipleme sonuçları 
önemlidir. Ancak, genotipleme yöntemlerinin kullanımı-
nın yaygınlaşabilmesi için, nispeten kolay, hızlı sonuç ve-
ren ve ucuz genotipleme yöntemlerinin kullanıma sokul-
ması gerekmektedir. Kullandığımız PZR ile genotipleme 
yöntemi ile ülkemizde daha önce yapılan bir çalışmaya 
rastlanmamıştır. PZR ile M. tuberculosis izolatlarının ge-
notiplendirilmesi, kolay uygulanabilir, hızlı ve ucuz ol-
ması nedeniyle, özellikle sadece PZR olanakları bulunan 
merkezlerde güvenle uygulanabilir ve elde edilen bant 
paternleri kolaylıkla değerlendirilebilir. Yöntem, IS6110 
tiplemesi kadar yüksek ayrım gücü ve duyarlılığa sahip 
olmasa da özellikle kısa sürede sonuç alınması nedeniyle, 
ilk değerlendirmede, hasta dinamiklerini incelemede ve 
uygun tedavi ve korunma stratejileri geliştirmede PZR ile 
genotipleme yönteminin uygulanabileceğini düşünmek-
teyiz.
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Amaç: Hipertansiyon tüm dünyada halk sağlığı açısından öncelik taşıyan bir sağlık sorunudur. 
Hipertansif hastalarda erken tanı, uygun tedavi, kontrol ve yaşam biçimi ile ilgili davranışlar has-
talıktan korunma kadar önemlidir. Bu çalışmada, Park Sağlık Ocağı bölgesindeki 35 yaş üstü, daha 
önceden tanı almış hipertansifl erde hastalığın seyrini etkileyebilecek tedavi ve kontrol durumları-
nı belirlemek ve davranışsal faktörleri incelemek amaçlanmıştır. 
Gereç ve Yöntem: Bu kesitsel çalışma, Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Halk Sağlığı Araştırma Böl-
gesi olan Park Sağlık Ocağı Bölgesinde yürütülmüştür. Bölgede 35 yaş üzeri, hipertansiyon tanısı 
almış 760 kişi arasından rasgele örnekleme ile 450 kişi seçilmiş ve bunların 439’una ulaşılmıştır. 
Hastaların sosyo-demografi k özellikleri, tedavi-kontrol durumları ve davranışsal faktörleri yüzyü-
ze görüşme ile belirlenmiş; kan basıncı, boy-kilo ölçümleri yapılmıştır. İstatistiksel analizlerde ki 
kare ve lojistik regresyon analizi testleri kullanılmıştır.
Bulgular: Çalışma grubundaki hipertansifl erin yaş ortalaması 59.7 yıldır. Düzenli kontrole giden hi-
pertansifl erin oranı %41.8 olup, kontrol için en çok sağlık ocağına başvurmaktadırlar(%24.1). Düzen-
li ilaç kullanımı %74.5, en sık kullanılan ilaç grubu ACE inhibitörleridir. Ölçümlerimizde 439 hastanın 
78’inin (%17.8) sistolik ve diyastolik kan basınçları normal bulunmuştur. Katılımcıların %54.6’sı hiç 
fi zik egzersiz yapmaz iken, %13.2’si sigara, %2.5’u alkol kullanmakta; %56.4’ü obez olup, %31.9’unda 
diyabet bulunmaktadır. En çok değiştirilen yaşam biçimi faktörü diyette tuz kısıtlanmasıdır (%47.8). 
Lojistik regresyon analizinde, yaş kan basıncı üzerinde etkili bir faktör olarak bulunmuştur. 
Sonuç: Araştırma grubunda, hipertansifl erin tedavi-kontrol durumları düşük, obesite ve sigara 
kullanım oranları yüksek, yaşam biçimi ile ilgili davranış değişiklikleri yetersizdir. Toplumda hiper-
tansifl ere yönelik gerekli önlemler alınmalıdır.

Anahtar sözcükler: davranışsal faktör, hipertansiyon kontrolü, hipertansiyon tedavisi

Aim: Hypertension is an important health problem in terms of public health priorities in all over 
the world. Early diagnose, suitable treatment, control and life style behaviours are very important 
in hypertensive patients as well as prevention of disease. In this study, it is aimed to determine the 
status of control and treatment and to evaluate behavioral factors can affect progress of disease on 
hypertensives who are diagnosed previously, over 35 years of age in Park Health Center Region.
Material and Methods: This crossectional study is conducted in Park Health Center Region 
which is Ankara University School of Medicine Public Health Department’s research area. Among 
the 760 diagnosed hypertensive persons being over 35 years of age 450 persons were selected 
randomly and 439 of those were reached in the region. Patient’s sociodemographic characteris-
tics, their treatment- control situations and behavioral factors were determined by face to face 
interview and blood pressure, weight-height measurements were taken. Chi square and logistic 
regression analyses were used for statistical analyses.
Results: Mean age of hypertensives was 59.7 years. The rate of the hypertensives undergo control 
orderly was 41.8% and, patients mostly applied to primary health care center for their controls 
(%24.1). The percentage of regular drug use was 74.5 % and, the most used drug group was ACE 
inhibitors. Of 439 patients 78 (%17.8) had a controlled systolic and diastolic blood pressure in our 
measurements. 54.6 % of participants were never doing physical exercises, 13.2 % of them have 
been smoked, 2.5 % of them were taking alcohol and, obesity rate of them was 56.4% and, 31.9% 
had Diabetes Mellitus. The most modified life style factor was restricting salt in diet (47.8%). Age 
was effective factor on blood pressure level by using logistic regression analyse.
Conclusion: Treatment -control rates were low, obesity and smoking rates were very high and 
exercise and other life style factors modifications were insufficient in study group. Necessary 
measures should be taken directed to the hypertensives in the community.

Key words: behavioral factors, control of hypertension, treatment of hypertension
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Giriş ve Amaç

Hipertansiyon tüm dünyada önemli düzeyde morbidite 
ve mortaliteye yol açması yanı sıra, önlenebilir ve kontrol 
altına alınabilir bir hastalık olması nedeniyle halk sağlığı 
yönünden öncelik taşıyan kronik bir hastalıktır. Hipertan-
siyonda tedavi ve kontrollerin düzenli olması hipertansi-
yonun sonuçlarını, komplikasyonlarını büyük ölçüde en-
geller. Hipertansiyon hastalarının önemli bir bölümünün 
hastalığının farkında olmadığı ve tanı almadığı, tanı almış 
olanların da büyük ölçüde düzenli tedavi ve kontrol altında 
olmadıkları bilinmektedir (1,2). Hipertansiyon ve onunla 
ilişkili kardiyovasküler hastalıkların kontrolünde gelenek-
sel yaklaşım ilaç tedavisine odaklanmakla birlikte, ilaç dışı 
tedavi ya da yaşam şekli değişiklikleri, bazı vakalarda tedavi 
biçimi ya da ilaç tedavisinin tamamlayıcısı olarak, aynı za-
manda kardiyovasküler hastalık riskini de azaltan bir yak-
laşım olarak büyük öneme sahiptir. 

Bu çalışmada, Park Sağlık Ocağı bölgesindeki daha 
önce tanı almış 35 yaş üzeri hipertansiyonluların kontrol 
ve tedavi durumlarının belirlenmesi ve hastalığın seyrini 
etkileyebilecek davranışsal faktörlerin değerlendirilmesi 
amaçlanmıştır.

Gereç ve Yöntem

Çalışma; Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Halk Sağlı-
ğı Anabilim Dalı’nın Eğitim-Araştırma Bölgesi olan Park 
Sağlık Ocağı Bölgesi’nde 2001 yılında yürütülmüştür. 
Araştırmanın amacı; hipertansiyon tanısı almış olanların 
kontrol-tedavi durumlarını ve davranışsal faktörlerini de-
ğerlendirmek olduğu için, bölgede daha önce hipertansi-
yon tanısı almış olan ve sağlık evi görevlilerinin kayıtla-
rında hipertansif olarak yer alan 35 yaş üstü toplam 760 
kişi çalışma evrenini oluşturmuştur. Bu kişilerden rasgele 
örnekleme ile 450 kişi seçilmiştir (Türkiye’de yapılan daha 
önceki çalışmalara dayanarak, tedavi alma oranı % 70, kan 
basıncının kontrol altında olma oranı %20 (3) kabul edile-
rek, her iki durum için örneklem hacmi sırasıyla en az 227 
ve186 olarak hesaplanmıştır). Çalışma sırasında örnekle-
me seçilen kişilerin 439’una ulaşılmıştır. Kesitsel tipteki bu 
saha çalışmasında, hastaların sosyo-demografik özellikleri-
nin yanısıra, düzenli kontrol durumları, kontrol için baş-
vurdukları yerler, tedavi alma durumları, kullandıkları ilaç-
lar ve yaşam şekli ile ilgili faktörler yüzyüze anket dolduru-
larak belirlenmiş, ayrıca kan basıncı, boy-ağırlık ölçümleri 
yapılmıştır. Kan basıncının kontrol altında olma durumu, 
yapılan ölçümlere göre sistolik 140 mmHg ve diyastolik 
90 mmHg sınırı alınarak belirlenmiş, bu değerin altındaki 
değerler normal olarak kabul edilmiştir (4). Beden Kitle 
İndeksi (BKİ) 30 ve üzerinde olanlar obez kabul edilmiştir. 
Çeşitli değişkenlerin ölçüm sırasında bulunan kan basın-

Tablo 1. Araştırma grubundaki hiper tansiflerin bazı sosyo-demografik 
özellikleri 

Sosyo-demografik özellikler n %

Yaş(yıl)
49 ve altı 87 19.8
50-59 112 25.5
60-69 151 34.4
70 ve üzeri  89 20.3

Cinsiyet
Erkek  84 19.1
Kadın 355 80.9

Medeni durum
Evli 316 72.0
Bekar /dul/eşi ölmüş 123 28.0

Eğitim durumu
OYD-OY 188 42.8
İlkokul 180 41.0
Or ta ve üzeri  71 16.2

Çalışma Durumu
Ev Hanımı 322 73.3
Emekli  83 19.0
Çalışan  34 7.7

Konut
Apar tman 339 77.2
Gecekondu 100 22.8

Toplam 439  100.0

Tablo 2. Araştırma grubunun ölçüm sırasında kan basıncı, tanı zamanı, 
tedavi alma ve kontrol durumları 

Faktörler n %

Ölçüm sırasında kan basıncı değeri
Normal (<90/140 mmHg) 78 17.8
Yüksek 361 82.2

Hipertansiyon tanısı alma zamanı 
(yıl önce)
0-4 153 34.9
5-9 106 24.1
≥10 180 41.0

Halen Tedavi Alma Durumu
Düzenli ilaç kullanımı 327 74.5

İlaçsız tedavi 14 3.2

Düzensiz ilaç kullanımı 35 8.0

Tedavi almayan 63 14.3

Düzenli Kontrole Gitme Durumu
Evet 183 41.8
Hayır 203 46.3
Diğer (sadece ölçüm, reçete vb)  53 11.9

Toplam 439  100.0
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nim görmeyenler, %73’ünü ev hanımları, %22.8’ini gece-
konduda oturanlar oluşturmaktadır. 

Araştırma sırasındaki ölçüm sonuçlarına göre, kan basın-
cı normal bulunanlar %17.8, yüksek bulunanlar ise %82.2 
orandadır. Gruptaki tüm hipertansifler, ortalama 8.78±7.19 
yıl önce tanı almış olup, hipertansiflerin %41’inde tanı 
almanın üzerinden 10 yıl ve daha fazla zaman geçmiştir. 
İlaçlarını düzenli kullandığını belirtenler grubun %74.5’i 
iken, düzenli kontrole gidenlerin yüzdesi 41.8’dir (Tab-
lo 2). Kontrol amaçlı en çok başvurulan sağlık kuruluşları 
sırasıyla Sağlık Ocağı (%24.1), SSK Hastaneleri (%20.3), 
Üniversite Hastaneleri (%11.6) ve Sağlık Bakanlığı Hasta-
neleri (%11.1)’dir. Tek ilaçlı tedavide kullanılan ilaçlar ara-
sında ACE inhibitörleri (%16.6), kalsiyum kanal blokerleri 
(%13.4) ve diüretiklerin (%10.7) kullanımı ilk üç sırayı alır-
ken, kombine ilaç tedavisinde en sık oranda ACE inhibitörü 
- Diüretik kullanımına (% 6.8) rastlanmıştır. 

Tablo 3, hastalarda hipertansiyonun seyrini ve sonuç-
larını etkileyebilecek bazı faktörlerin dağılımını göster-
mektedir. Hipertansiflerin %54.2’sinin egzersiz yapma-
dığı, %13.3’ünün sigara kullandığı, %2.5’unun da alkol 
kullandığı görülmüştür. Ayrıca, hipertansiflerden 140 
kişi (%31.9) 7’si Tip I, 133’ü Tip II olmak üzere diya-
betiktir. BKİ temel alındığında obez bulunanların oranı 
%56.4’dür.

Hipertansiflerin %71.1’i (312 kişi) hastalıkları nedeniy-
le yaşam şeklinde, alışkanlıklarında değişiklikler yaptığını 
belirtmiştir. En fazla uygulandığı belirtilen değişikliğin tuz 
kısıtlaması (%47.8) olduğu, daha az oranlarda şeker kısıt-
laması, yağ kısıtlaması, genel olarak az yeme, yürüyüş yap-
ma, sebze ağırlıklı yeme ve sıvı yağ kullanımına geçiş gibi 
değişiklikler yapıldığı bildirilmiştir (Tablo 4).

Araştırmada ölçüm sırasındaki kan basıncı durumu 
ile çeşitli sosyo-demografik özelliklerin ve hipertansiyo-
na etkili diğer faktörlerin ilişkisi tek değişkenli analiz ile 
değerlendirilmiştir. Buna göre yaş arttıkça kan basıncı 
düzeyi yüksek olanların oranlarının arttığı görülmüştür 
(p<0.001). Eğitim düzeyi düşük olduğunda da kan basıncı 
yüksek bulunanların oranı artmış, ancak istatistiksel fark 
sınırda kalmıştır (p=0.051). Sigara kullanım durumu, BKİ 
değerleri, tedavi şekli ilişkili bulunurken, diğer faktörler 
ile ilişki çıkmamıştır (Tablo 5). BKİ 30 ve üzeri olanlarda 
ve düzensiz ilaç kullananlarda ölçüm sırasında kan basıncı 
daha yüksek bulunmuştur. Sigara kullanımı ile kan basıncı 
durumu ilişkisi değerlendirildiğinde ise hiç içmemişlerde 
kan basıncı daha yüksektir. 

Tek yönlü analizlerde kan basıncı durumu üzerine ista-
tistiksel olarak anlamlı ilişkisi olduğu görülen tüm faktör-
ler lojistik regresyon analizi ile değerlendirildiğinde, sadece 
yaş artışının etkisi önemli bulunmuştur (Tablo 6).

Tablo 3. Araştırma grubunda DM, BKİ ve hiper tansiyona etkili bazı 
davranışsal faktörlerin dağılımı 

Etkili Faktörler n %

Egzersiz
Yok 238 54.2
Hafif 110 25.6
Or ta 89 20.2

Sigara
Halen kullanıyor 58 13.2
Bırakmış 59 13.5
Kullanmamış 322 73.3

Alkol 
Halen kullanıyor 11 2.5
Bırakmış 16 3.7
Kullanmamış 412 93.8

Diabet
Var 140 31.9
Yok 299 68.1

BKİ
25’in altı 40  9.1
25-29.9 151 34.5
30 ve üzeri 248 56.4

Toplam 439  100.0

Tablo 4. Araştırma grubunda hiper tansiyon nedeniyle uygulanan yaşam 
biçimi değişikliklerinin dağılımı*(n=312) 

Yaşam değişiklikleri n %

Tuz kısıtlama 210 47.8

Şeker kısıtlama 109 24.8

Yağ kısıtlama  63 14.4

Genel olarak az yeme  39  8.9

Yürüyüş  26  5.9

Sebze ağırlıklı yeme  22  5.0

Sıvı yağ kullanma  14  3.2

*Araştırma grubunda birden fazla maddeyi uygulayanlar vardır

cı düzeyi üzerine etkisi ki-kare ve lojistik regresyon analizi 
yöntemleri ile değerlendirilmiştir.

Bulgular

Araştırma grubunda yer alan daha önce hipertansiyon 
tanısı almış 439 kişinin yaş ortalaması 59.7±11.09 yıldır 
(min: 35, maks: 90). Bu grubun bazı sosyodemografik 
özellikleri Tablo 1’de gösterilmiş olup, yaş gruplarına göre 
bakıldığında, grupta en büyük payı 60-69 yaş arası kişiler 
oluşturmaktadır (%34.4). Çalışma grubunun %80.9’unu 
kadınlar, %72’sini halen evli olanlar, %42.8’ini hiç öğre-
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Tartışma

Araştırma grubunu oluşturan Park Sağlık Ocağı böl-
gesinde daha önceden hipertansiyon tanısı almış 35 yaş 
üstü kişilerden, çalışmaya katılan 439 kişinin yaş ortalama-
sı 59.7±11.09 yıl (min:35, max:90) olup, %19.1’i erkek, 
%80.9’u kadındır. Grup içinde kadınların yüzdesinin fazla 
olması, toplumda bu yaş grubunda yapılan çalışmalarda 
gösterildiği gibi, hipertansiyonun kadınlarda daha yük-
sek oranda olmasının yanı sıra, bölgedeki kadınların daha 
yüksek oranda hastalıklarının farkında olmasından, kayıt-
larda daha çok yer almalarından ve daha ulaşılabilir olma-
larından kaynaklanmaktadır (5-7). Tüm grubun %72’sini 
evliler, %42.8’ini hiç öğrenim görmeyenler, %73’ünü ev 
hanımları, %22.8’ini gecekonduda oturanlar oluşturmak-
tadır. Bu bulgular bölgede yaşayan 35 yaş üzeri grubun ge-
nel özelliklerinden etkilenmektedir (Tablo 1).

Çalışma grubundaki hipertansifler ortalama 8.78±7.19 
yıl önce tanı almıştır ve % 41’inde tanının üzerinden 10 yıl 
ve daha fazla zaman geçmiştir. Araştırma sırasındaki ölçüm-
lerde kan basıncı normal bulunanlar %17.8, yüksek bulu-
nanlar ise %82.2 orandadır. Bu bulgu başlı başına çalışma 

Tablo 5. Araştırma grubunun bazı sosyo-demografik özellikler ve diğer 
etkili faktörlere göre ölçümde kan basıncı durumları

Sosyo-demografik 
faktörler

Ölçümde Kan Basıncı Değeri X²
p

Normal Yüksek

n % n  %

Yaş
49 ve altı 29 33.3 58 66.7 X²=19.805

P<0.00150-59 20 17.9 92 82.1
60-69 19 12.6  132 87.4
70 ve üzeri 10 11.2 79  88.8

Cinsiyet
Erkek 13 15.5 71  84.5 X²=0.373

P=0.541Kadın 65 18.3  290  81.7

Medeni durum
Evli 62 19.6 254  80.4 X²=2.649

P=0.104Bekar /dul/eşi ölmüş 16 13.0 107  84.6

Eğitim durumu
OYD-OY 26 13.8 162  86.2 X²=5.965

P=0.051İlkokul 33 18.3 147  81.7
Or ta ve üzeri 19 26.8  52  73.2

Çalışma Durumu
Ev Hanımı 56 17.4 266  82.6 X²=2.045

P=0.360Emekli 13 15.7  70  84.3
Çalışan 9 26.5  25  73.5

Konut
Apar tman 64 18.9  275  81.1 X²=1.258

P=0.262Gecekondu 14  14.0  86  86.0
Egzersiz
Yok 50 20.9  189 79.1 X²=4.408

P=0.110Nadir 10 11.2 79 88.8
Or ta 18 16.2 93  83.8

Sigara
Kullanıyor/bırakmış  31  26.5 86  73.5 X²=8.317

P=0.004Hiç kullanmamış  47  14.6  275  85.4

Alkol 
Kullanıyor /bırakmış 5 18.5 22 81.5 X²=0.011

P=0.916Hiç kullanmamış 73 17.7  339 82.3

BKİ
25’in altı 9 20.5 35 79.5 X²=11.933

P=0.00325-29.9 39 25.8  112 74.2
30 ve üzeri 30 12.3  214 87.7

Diyabet
Var 29 20.7  111 79.3 X²=1.222

P=0.269Yok 49 16.4  250 83.6

Tedavi durumları
Düzenli ilaç kullanımı 52 15.9  275 84.1 X²=10.924

P=0.012İlaçsız tedavi 5 35.7  9 64.3
Düzensiz ilaç kullanımı 3 8.6 32 91.4
Tedavi almayan 18 28.6 45 71.4

Düzenli kontrol durumu
Evet 27 14.8 156 85.2 X²=1.951

P=0.163Hayır 51 19.9 205 80.1

Yaşam biçimi değişikliği
Evet 54 17.3 258 82.7 X²=0.156

P=0.693Hayır 24 18.9 103 81.1

Tanı zamanı(yıl)
0-4 33 21.6 120 78.4 X²=4.238

P=0.1205-9 21 19.8 85 80.2

10 yıl ve üzeri 24 13.3 156 86.7

Toplam 78 17.8 361 82.2

Tablo 6. Araştırma grubunda, kan basıncı durumuna etkili faktörlerin 
lojistik regresyon analizi sonuçları

Faktör B St. Hata p Odds 
Oranı

Odds için %95 
G.A.

Alt sınır  Üst sınır

Yaş grubu
49 ve altı

50-59

60-69

70 ve üzeri

0.672

1,148

1,522

0,366

0,372

0,451

0,067

0,002

0,001

1,00

1,95

3,15

4,58

0,95

1,52

1,89

4,01

6,53

11,08

Eğitim Durumu
Or taokul ve üzeri

İlkokul

OYD-OY

0,233

0,236

0,358

0,382

0,516

0,537

1,00

1,26

1,26

0,62

0,59

2,54

2,67

Sigara 
İçmemiş 

İçmiş-bırakmış -0,490 0,290 0,091

1,00

0,61 0,34 1,08

Tedavi Durumu
İlaçlı

İlaçsız

Düzensiz ilaç

Tedavi almayan

-0,461

1,050

-0,345

0,624

0,645

0,350

0,460

0,104

0,325

1,00

0,63

2,85

0,70

0,18

0,80

0,35

2,14

10,12

1,40

BMI
25’in altı

25-29,9

30 ve üzeri

-0,596

0,459

0,449

0,458

0,185

0,317

1,00

0,55

1,58

0,22

0,64

 1,33

 3,88
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grubunda, hipertansiyon kontrolünde ne denli yetersiz 
kalındığının bir göstergesidir. Amerika’da da Ulusal Sağlık 
ve Beslenme Araştırması hipertansiflerin sadece %34’ünde 
kan basıncının 140/90 mmHg’dan daha düşük olduğunu 
göstermektedir. Gelişmekte olan ülkelerde bu oranın daha 
da düşük olduğu bilinmektedir (8). Kliniğe başvuran hi-
pertansiflerin 3 ay izlendiği Afrika kökenli Amerikalılar 
üzerinde yapılan bir çalışmada kan basıncı kontrol altında 
olanların oranı %58 bulunmuştur (9). Mersin’deki bir saha 
araştırmasında bu oran %29’dur (10). Finlandiya’da 63 yaş 
altı hipertansiflerde yapılan bir başka çalışmada kan basın-
cı ölçümlerine göre hastaların ancak %10’unda hipertansi-
yon kontrolünün iyi olduğu saptanmıştır(11). Görüldüğü 
gibi, hem çalışma grubumuzda hem de çeşitli çalışmalarda 
incelenen farklı gruplarda kan basıncı kontrolü yetersizdir. 
Bu sorunun, toplumun yaşlanması, sosyoekonomik deği-
şimler ve kentleşme ile beraber artması beklenen hipertan-
siyon prevalansına bağlı olarak, yeterli müdahalenin yapı-
lamaması durumunda daha da önemli düzeylere gelmesi 
olasıdır. 

Düzenli ilaç kullandığını belirtenler grubun % 74.5’ini 
oluşturmaktadır. Düzenli ilaç kullananların yüzdesinin 
yüksek olmasına karşın, bu kişilerin büyük kısmında kan 
basıncının normal seyretmemesi asıl önemli sorundur ve 
hastaların kontrollerinin düzenli yapılmadığını, ilaçların 
uygun olarak düzenlenmediğini göstermektedir. Bunun 
dışında, hipertansiyon tanısı olduğu halde düzensiz tedavi 
alan ya da hiç almayan önemli oranda hipertansif vardır. 
Mersin ilinde 65 yaş üzerinde yürütülen bir çalışmada ise 
önceden tanı almış grubun ancak %15.1’inin tedavi ve 
takip altında olduğu saptanmıştır (10). Diğer bazı çalış-
malarda da hipertansiyonluların %50.8-%88.1’inin tedavi 
aldığı saptanmıştır (5,10). Türkiye’de hipertansiyonu olan-
ların farkında olma oranı ve farkında olanların da düzenli 
kontrol ve tedavi altında bulunma oranlarını genel olarak 
yetersiz olduğu bilinmektedir (12). Bu sonuçlar kompli-
kasyonlar ve mortalite yönünden önem gösteren hipertan-
siyonun yeterince dikkate alınmadığını göstermektedir. 
Bunun nedenleri arasında hastalığın semptomsuz seyre-
debilmesi, ilaçların yan etki ve maliyetleri, ilaç kullanmak 
istenmemesi, eğitimsizlik vb. pek çok faktör etkilidir (1). 
Hipertansiflerin yalnızca % 41.8’i düzenli kontrole gittiği-
ni, %11.9’u ise sadece reçete yazdırmak amacıyla yada ara 
sıra kontrole gittiğini belirtmektedir. Araştırma grubunun 
yarısından fazlasının düzenli kan basıncı ölçtürmemesi ve 
tıbbi kontrolden geçmemesi yine hastalığa verilen önemin 
yetersizliğini yansıtmaktadır. Oysa, düzenli kan basıncı öl-
çümleri ve en az altı ay arayla bazı incelemelerin yapılma-
sı gerekli görülmektedir (13). Hastaların kontrol için en 
çok başvurduğu sağlık kuruluşları sırasıyla Sağlık Ocakları 

(%24.1), SSK hastaneleri (%20.3), Üniversite hastanele-
ri (%11.6) ve Sağlık Bakanlığı Hastaneleridir (%11.1). 
Hipertansiyon kontrolünde, tanı ve takip için birinci ba-
samak sağlık kuruluşlarının kullanımı beklenenden azdır 
ve bu durum hipertansiyon kontrolünde önemli bir engel 
olarak değerlendirilmelidir. 

Tedavide kullanılan ilaçlar arasında en çok ACE inhi-
bitörleri (%16.6), kombine tedavide ise ACE inhibitörü + 
Diüretikler (% 6.8) karşımıza çıkmıştır. İlk ilaç seçenekleri 
bireyselleştirilmiş tedavi yaklaşımı temelinde hastanın du-
rumuna göre değişiklik gösterebilir. Hastaların kontrol ek-
sikliğine bağlı olarak, tedavide ortaya çıkan yeni yaklaşım-
ların yeterince uygulanamadığı, etkinliği artık sınırlı görü-
len bazı ilaçların hala kullanıldığı vakalar göze çarpmıştır. 
Yapılan çalışmalarda tedavide ilk seçenek ilaçlar, tek ilaçlı 
tedavi ve kombine ilaçlı tedavi seçenekleri ve sonuçları sık-
ça incelenmektedir. Örneğin, Afrika kökenli Amerikalılar 
üzerinde yürütülen bir çalışmada tiazid diüretiklerin kan 
basıncını düşürmede ve majör komplikasyonları önlemede 
ilk seçenek olması ya da çoklu tedavi rejimleri uygulan-
dığında da mutlaka içerisinde yer alması gerektiği belirtil-
miştir (14). İlaç seçerken dikkat edilmesi gereken nokta, 
kanıta dayalı tıp ve bireyselleştirilmiş yaklaşım kullanmak 
olmalıdır. İlaçsız tedavide de vaka seçimi ve hasta uyumu 
çok önemli olup, ancak takiplerle kesin kararlar verilebilir.

Hastalık seyrini olumsuz etkileyebilecek davranışsal 
faktörlerden egzersiz yapmama durumu %54.2, sigara kul-
lanımı %13.2, bırakmış olanlarla birlikte %26.7, alkol kul-
lanımı %2.5 oranında bulunmuştur. Bu faktörler hipertan-
siyonla birlikte bulunduğunda daha da önem kazanmakta 
ve riskleri artırmaktadır. Çeşitli ülkelerde sigara kullanımı 
eğitimli kişilerde daha azdır. Egzersiz alışkanlığı da yüksek 
gelirli grupta daha yaygındır (15). Ancak Türkiye gibi geliş-
mekte olan ülkelerde bu ilişkiler daha farklı seyredebilmek-
tedir. Yine toplumda önemli bir komplikasyon ve mortalite 
nedeni diyabet, grubun %31.9’unda hipertansiyona eşlik 
etmektedir. Bu grup ortaya çıkan komplikasyon ve riskler 
açısından dikkatle ele alınmalıdır. BKİ değerine göre obez 
olanların payı %56.4’ dür. İzmir’de 30 yaş üzeri nüfusta 
yapılan bir çalışmada BKİ 30’un üzerinde olma oranı er-
keklerde %17.9, kadınlarda %38.4’dür (16). Hipertansif-
lerde bu çalışmada da görüldüğü gibi obezite oranları genel 
olarak daha yüksektir. Dünyada 300 milyonu obez olmak 
üzere bir milyardan fazla erişkin fazla ağırlıklıdır. Kardiyo-
vasküler hastalıkların gelişiminde de obezite temel neden-
lerden biridir (17). Diyet ve yaşam biçimi değişiklikleriyle 
yakından ilişkili olup, pek çok kronik hastalık için altta 
yatan risk faktörüdür. Özellikle gelişmekte olan ülkelerde 
ekonomik ve sosyal gelişimin erken safhasında diyet ve fi-
zik aktivite örüntüsü büyük hızla değişmekte olduğundan 
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obezite yükü bu ülkelere doğru yer değiştirmekte, Türki-
ye de bu değişimlerden etkilenmektedir (18,19). Giderek 
yaygınlaşan bu sağlık sorunu ile başa çıkmada korunma en 
maliyet etkili yaklaşım olacaktır ve hipertansiyondan ko-
runma ve kontrol açısından da gereklidir (20).

Araştırma grubunda, hastalık nedeniyle en fazla uygu-
landığı belirtilen yaşam değişikliği tuz kısıtlaması (%47.8) 
iken, grubun %28.9’u yaşamında hastalığı sonrasında 
herhangi bir değişiklik yapmamıştır. Çalışma grubunun 
belirttiği, hastalık nedeniyle yaptıkları diğer yaşam biçimi 
değişiklikleri sırasıyla az yemek, sebze ağırlıklı yemek, sıvı 
yağ kullanmak, az yağlı yemek, yürüyüş yapmaktır. Hiper-
tansiyon kontrolünde ve kardiyovasküler hastalık riski azal-
tılmasında geleneksel ilaç tedavisi kadar, yaşam biçimi de-
ğişikliklerinin de önemi vurgulanmaktadır. Birçok çalışma, 
kilo kontrolü ve tuz kısıtlaması başta olmak üzere sebze ve 
meyveden zengin, doymuş yağlardan fakir diyetin kardi-
yovasküler yararlar sağladığını belirtmektedir (21). Ayrıca 
potasyum alımında artış, kalsiyum ve magnezyum alımı ile 
desteklenmesi, obezitenin kontrolü, fazla alkol alımından 
kaçınma, fizik egzersizi artırma da önerilmektedir (22-24). 
Sağlıklı yaşam biçimi davranışlarını edinmede, özellikle 
obezitenin kontrolünde sağlık hizmetlerinin, toplumun, 
yiyecek endüstrisinin ve medyanın rolü vardır (25). Bu ne-
denle ancak çok yönlü ve organize bir yaklaşımla toplumda 
bunu etkili ölçüde değiştirmek mümkün olabilir. 

Araştırmada kan basıncı durumu ile çeşitli sosyo-de-
mografik faktörler ve diğer bazı etkili faktörlerin ilişkisi 
değerlendirilmiştir. Buna göre yaş arttıkça kan basıncı dü-
zeyinin yüksek bulunduğu görülmüştür (p<0.001). Erişkin 
nüfusta ortalama %10-20 olan hipertansiyon prevalansının 
50 yaş ve üzeri nüfusta %45-50’ye yükseldiği bilinmektedir 
(2). Buna ilaveten yaş arttıkça, tedaviye ve takiplere uyum 
ve sağlıklı yaşam biçimi davranışları olumsuz etkilenebil-
mektedir. Bu nedenle etkili bir tedavi şeması, yaş ilerledik-
çe yeniden değerlendirilebilmelidir. Eğitim durumuna göre 
kan basıncı durumu değerlendirildiğinde, eğitim düzeyi 
düşük olduğunda kan basıncı yüksek olma oranının arttığı 
dikkati çekmiş, ancak istatistiksel fark anlamlı bulunma-
mıştır. Amerika’da yapılan bir çalışmada düşük eğitim dü-
zeyi, yüksek kan basıncı ve kardiyovasküler hastalık morta-
litesiyle doğrudan ilişkili bulunmuştur (24). Cinsiyet pek 
çok çalışmada hipertansiyon varlığı, farkında olma oranı 
ve kontrol durumunu çeşitli yönlerde etkilemekte iken (5-
7), bu çalışmada kan basıncı durumu ile cinsiyet arasında 
bir ilişki kurulmamıştır. Diyabet varlığı durumunda kan 
basıncının yüksek bulunma oranı daha düşüktür, ancak bu 
durum istatistiksel olarak anlamlı değildir. Bu bulgu diya-

beti de olup, bunun farkında olan kişilerin tedaviye daha 
iyi uyum gösteriyor olması ile açıklanabilir.

Tek yönlü analizde kan basıncı yüksekliğinin sigara, 
BKİ ve tedavi şekli gibi çeşitli faktörlerle de ilişkili oldu-
ğu görülse de, lojistik regresyon analizinde sadece yaş artışı 
kan basıncı durumu üzerine anlamlı düzeyde olumsuz etki 
yapmaktadır. Her ne kadar bu çalışmada tek yönlü analiz-
de kan basıncı yüksekliği ile ilişkili gözüken BKİ çok yönlü 
analizde istatistiksel anlamlılık düzeyinde etki eden bir fak-
tör olarak bulunmasa da, genel olarak kan basıncı üzerine 
olumsuz etkileri olduğu bilinmektedir. Bir çalışmada obe-
zitenin eşlik ettiği hipertansiflerde, kan basıncı kontrolün-
de hedeflenen başarının daha az olduğu gösterilmiştir (26). 
Ayrıca BKİ’de artışın kan basıncı üzerine olumsuz etkisinin 
yaş artışı ile daha belirgin hale geldiği bildirilmektedir (27). 
Obezite mortalite yönünden kardiyovasküler sisteme çok 
büyük risk getirmekte olup, obezite tedavisi hipertansifler-
de tedavinin bir parçası olarak ele alınmalıdır. Tek yönlü 
analize göre çalışma grubumuzda halen sigara kullanan ve 
bırakmış olanlar, hiç kullanmamış olanlara göre kan basıncı 
düzeyi yönünden daha iyi durumda gözükmektedir. Diğer 
bazı çalışmalarda elde edilen sonuçların ve hipotezlerimi-
zin tersine çıkan bu durum, sigara kullanmakta olanların 
daha genç yaştaki kişiler olmasıyla açıklanabilir. Nitekim 
lojistik regresyon analizi sonrası bu faktörün etkisi ortadan 
kaybolmuştur. Araştırmada, kan basıncı normal çıkanların 
en yüksek oranda olduğu grup ilaçsız tedavi alanlardır. Bu-
nun nedeni bu grubun zaten daha hafif düzeyde hipertan-
siyonlu olmalarından kaynaklanabilir. Sonuçta, bütün bu 
incelenen faktörler içinde kan basıncı durumunu olumsuz 
etkileyen en önemli ve çok yönlü analizde istatistiksel ola-
rak da ilişkili faktör yaş olarak karşımıza çıkmaktadır. Bu 
durum mortaliteleri daha yüksek olan yaşlı hipertansiflerin 
daha dikkatle ele alınmalarını gerektirir.

Hipertansiyonda hastalığın seyrini etkileyebilecek pek 
çok faktör söz konusudur. Araştırma grubundaki hiper-
tansiflerin çoğunda kan basınçlarının istenen düzeyde ol-
madığı görülmüş, kontrol ve tedavi oranları düşük olarak 
değerlendirilmiştir. Obezite, sigara kullanımı yüksek oran-
da, egzersiz ise yetersizdir. Sağlık kuruluşlarına başvuru ve 
davranış değişiklikleri beklenen düzeyde değildir. Özellikle 
yaşlı hipertansiflerde kan basıncı yüksek seyretmektedir. 
Konu ile ilgili topluma ve bireye yönelik yaklaşımlar ge-
liştirilmelidir. Hipertansiyon hakkında hastaların ve toplu-
mun korunma ve tedavi konusunda eğitimi, birinci basa-
mağın bu açıdan işlevselleştirilmesi gerekli olup, hastaların 
düzenli olarak kontrolü ve değerlendirilmesi konusundaki 
yetersizlikler giderilmelidir.
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Depression is among the important reasons for disease related disabilities 

and more prevalent in women.Higher rates of depression in women is 
related to reproductive period (puberty, pregnancy, postpartum period 

and menopause) and the joint effects of biological and environmental provoking 
experiences (1,2).

Most studies on women had focused on postpartum period and pointed out 
that in this period women are highly vulnerable to depression. Depression rates 
increase in the first year after delivery (3,4). Prevalence of postpartum depres-

Aim: The aim of this community based study was to follow depression scores of pregnant women 
after delivery and to determine factors associated with depressive mood in a primary health care 
center area.
Material and Method: In this study, all pregnant women (n=66) living in Park Health Center 
Region in Ankara, completed a questionnaire and Edinburgh Postnatal Depression Scale (EPDS) 
once in pregnancy and twice in postpartum period at 2nd week and 6th month. EPDS scores above 
cut off point (≥13) indicated possible depressive mood. 
Results: Mean EPDS score in pregnancy was higher than both postpartum measurements 
(p=0.054, p=0.003 respectively). Number of women with EPDS scores above cut-off declined in 
time as follows: 31.8% during pregnancy, 22.7% at postpartum 2nd week, 19.7% at postpartum 6th 
month. Associated factors with postpartum depressive mood were type of delivery and working 
status (p<0.05). 
Discussion: This study points out that women are at risk for depressive disorders not only in 
postpartum period but also in pregnancy. Healthcare providers should consider possibility of de-
pression in pregnant women. 

Key words: Antepartum depression, pospartum depression, depression prevalence, EPDS

Amaç: Topluma dayalı bu çalışmada, Park Sağlık Ocağı bölgesinde yaşayan gebe kadınların gebe-
likte ve doğum sonrası depresyon skorlarını izlemek ve depresif duygu durum ile ilişkili faktörleri 
değerlendirmek amaçlanmıştır. 
Gereç ve Yöntem: Park Sağlık Ocağı bölgesinde araştırma sırasında tespit edilen tüm gebe-
ler (n=66) Edinburgh Doğum Sonrası Depresyon Ölçeğini (EPDS) ve bir anket formunu gebe-
lik sırasında bir kez, doğum sonrası iki kez (2.haftada ve 6. ayda) olmak üzere, toplam üç kez 
doldurmuşlardır. Depresif duygu durum tanısı için, EPDS kesme noktasına göre 13 ve üzeri puan 
olası depresif duygu duruma işaret etmiştir. 
Bulgular: Tüm grubun ortalama EPDS puanı gebelikte, postpartum her iki ölçümden de yük-
sektir (ardışık olarak p=0.054, p=0.003). EPDS skoru kesme noktası üzerinde olan kadın oranı ge-
belik döneminde %31.8 iken, doğum sonrası 2. hafta %22.7’ye, doğum sonrası 6.ayda %19.7’ye 
azalmıştır. Doğum sonrası depresif duygu durum varlığı ile doğumun şekli ve annenin çalışma 
durumu ilişkili bulunmuştur. 
Tartışma: Bu çalışma ile, depresif bozukluk riskinin kadınlarda sadece doğum sonrası dönemde 
değil, gebelikte de ortaya çıkabileceğini ve sağlık personelinin doğum sonrası olduğu kadar gebe-
lik döneminde ruhsal durum değişikliklerini gözden kaçırmaması gerektiği sonucuna varılmıştır. 

Anahtar sözcükler: Doğum öncesi depresyon, doğum sonrası depresyon, depresyon prevalansı, EPDS

Antepartum and postpartum depression in 

a primary health care center area
Bir sağlık ocağı bölgesinde doğum öncesi ve doğum sonrası depresyonun değerlendirilmesi

M. Esin Ocaktan1, Deniz Çalışkan1, Bedriye Öncü2, Oya Özdemir1, Kenan Köse3
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sion varies between 13 %-35 % in different studies. This 
is due to the use of different depression scales and diag-
nostic criteria, and also to differences in geographic and 
cultural regions where the studies are conducted (4-12). 
Usually initial depressive symptoms s are seen between 2nd- 
8th weeks of postpartum period, and continues two weeks 
to one year (3,12,13). Other psychiatric illnesses may also 
begin in this period but they are rare (obsessive compulsive 
disorder, psychos) or transient and less severe (baby blues) 
than postpartum depression (3,13). 

Like postpartum period, physiological, hormonal and 
psychological changes occur at pregnancy (7). Several stud-
ies reported that depressive symptoms in pregnancy were 
more frequent than postpartum period and antenatal de-
pression was thougth to be more common (14-16). Factors 
associated with depression were similar in pregnancy and 
after delivery. Although obstetric, biological, psychologi-
cal and social factors are important for aetiology of post-
partum depression, antepartum personal and social factors 
are more relevant (6,12,17,18) and postpartum depression 
morbidity as well as perinatal outcomes are associated with 
depressed mood (19).

Maternal depression has a negative impact on the quality 
of the mother-infant relationship, cognitive and emotional 
development of child and their relationship with family 
(12,20,21). Children of depressed mothers are under in-
creased risk for a variety of psychiatric problems, behavioral 
disturbances and social and achievement problems (22).

On the other hand several studies have yielded data 
to indicate that maternal stress and depression may have 
adverse physical effects on the newborn. It is found that 
increased risks of low birth weight, preterm delivery and 
small for gestastional age infants were associated with ma-
ternal depressive symptoms (19).

In postpartum period and pregnancy vulnerability to 
mental illnesses are common and these cause important 
disturbances on infant, mother and family. Early identifi-
cation and intervention should be provided (5). Investiga-
tion of pregnant womens’ mental social and psychological 
status are as important as the assessment of their physical 
well being (15).

As rapid physiological and psychological changes are expe-
rienced in pregnancy and postpartum period, cross sectional 
studies give limited information. Women should be evaluated 
longitudinally to determine the changes in their mood.

For these reasons, the purpose of this study was to deter-
mine depression scores of women during pregnancy and fol-
low it after childbirth, and to determine the prevalence and 
associated factors for antepartum and postpartum depressive 
mood in a primary health care center region in Ankara.

Materials and Methods

Subjects: In this prospective cohort study, all pregnant 
women living in a primary health care center region, in 
Ankara were included in the study. This is a semi-urban 
region with partly low or middle sociocenomic level. To-
tal population of the region is 17.838, number of women 
between 15-49 years of age living in the region is 5225. 
Women between 15-49 years old are visited at their homes 
once in three months by nurses or midwifes who work in 
the health care center. During these visits all pregnant are 
visited at their homes at least 6 times during pregnancy 
and 3 times after delivery by nurses and midwifes. In Janu-
ary 2003, 66 pregnant women in different trimesters of 
their pregnancies were exist all 15-49 years old women. All 
pregnant women were informed about the study and were 
taken verbal consent. Then all of the women accepted to 
participate to the study.

Materials: An anonymous questionnaire which in-
cluded questions such as age, educational level, presence of 
social security, working out of house, educational level of 
husband, age at marriage, reproductive features, presence 
of important disease during pregnancy, antenatal care, 
health conditions of mother and baby after delivery, wor-
ries about taking care of the baby, history of mental disor-
ders in mother herself, recent negative life events, breast-
feeding and several factors related to delivery and baby. 

Edinburgh Postnatal Depression Scale (EPDS) was used 
to assess depression scores. EPDS is a validated 10 item 
self-report questionnaire which is simple and practical to 
use in the primary care setting for detecting the cases with 
probable depressive disorder in pregnancy and postpartum 
period. It focuses on the cognitive and affective features 
of depression rather than somatic symptoms in the past 
7 days. A large community study has revealed a specifity 
of 92.5% and a sensitivity of 88%. Usually, scores over13 
and more has been shown to indicate a probable case of 
postpartum depression (12,13,16). EPDS is validated in 
Turkish population and its sensitivity and spesificity was 
reported to be 84% and 88% respectively (23). 

Procedure: Pregnant women who completed the ques-
tionnaire and EPDS were reevaluated 2 weeks and six 
months after delivery during the routine home visits of 
nurses and midwifes. Women who had EPDS scores indi-
cating possible depression were provided psychiatric con-
sultations.

Data analysis: Descriptive analyses, chi-square, one-
way anova, repeated measurement of one-way and two way 
ANOVA were used where appropriate. P value that were 
considered significant was less than 0.05.



Journal of Ankara University Faculty of Medicine 2006; 59(4)

153M. E. Ocaktan, D. Çalışkan B. Öncü  et al.

Results

The mean age of the pregnant women was 25.21 years 
(range 17-40; SD 5.51 years). Eighteen percent (n=12) 
were in first, 36.4% (n=24) were in second and 45.4% 
(n=30) were in third trimester of their pregnancies. 39.4% 
(n=26) of the participants had one, 28.8% (n=19) had 
two, and 31.8% (n=21) had three or more pregnancies. 
Mean EPDS score of all pregnant women included in the 
study was 9.61±5.87. EPDS scores of women in differ-
ent trimesters were as follows: 7.45±5.21 at first trimester, 
10.85±5.50 at second trimester, 9.70±6.13 at third trimes-
ter (F=1.175, p=0.315). Percentage of women with EPDS 
scores above cut off point were 16.7 % for first trimester, 
41.7% for second trimester, 30.7 % for third trimester 
(χ²=2.38 p=0.302).

 Mean EPDS scores at postpartum second week and 
sixth months were 8.06±6.54 and 7.26±6.62 respectively. 
The difference between mean EPDS scores of first and sec-

ond (t=1.963 p=0.054) and first and third (t=3.13 p=0.003) 
measurements were statistically significant. Second and 
third measurements were similar (t=1.594 p=0.116). 
Women with depression scores above EPDS cut-off point 
was 31.8% (n=22) in pregnancy, 22.7% (n=15) at post-
partum 2nd week, and, 19.7% (n=13) at postpartum 6th 
month (χ²=2.82 p=0.244).

 Depression scores of women with different sociode-
mographic and reproductive characteristics are shown in 
Table 1. Women working out of house has lower depres-
sion scores compared to housewifes (p=0.015). Interest-
ingly while depression scores of housewifes tend to remain 
similar in all 3 measurements, there is a striking decrease 
for working women especially for the last measurement. 
For other factors depression scores were similar.

Depression scores of women with some selected risk 
factors are given in Table 2. Presence of physical illness in 
pregnancy, recent negative life events, history of mental 

Table 1. Mean EPDS scores of women in pregnancy, 2 weeks and 6 months after delivery according to sociodemographic and reproductive 
characteristics.

Variable EPDS score (mean±SD) F value
P value

During Pregnancy Postpartum 2.week Postpartum 6.months

Age
≤19 (n=10)
20-29 (n=43)
≥30 (n=13)

9,10±5,67
9,51±5,60

10,31±7,24

7,0±9,27
8,51±6,13
7,38±5,84

6,90±8,97
7,74±6,33
5,92±5,87

F=0,925
P=0,402

Education level
Primary school (n=29)
Secondary school and more (n=37)

10,17±6,40
9,16±5,48

8,03±7,06
8,08±6,22

8,24±7,38
6,49±5,97

F=0,241
P=0,625

Age at marriage
≤18 (n=22)
≥19 (n=44)

11,00±6,33
8,91±5,58

7,27±7,56
8,45±6,04

7,73±7,39
7,02±6,29

F=0,759
P=0,387

Working status
Housewife (n=57)
Working out of house (n=9)

9,42±6,01
10,78±5,04

8,21±6,52
7,11±7,04

7,79±6,88
3,89±3,22

F=6,278
P=0,015

Education level of husband
Primaryschool (n=22)
Secondary school and above (n=44)

10,14±6,52
9,34±5,59

8,91±8,55
7,64±5,35

8,59±8,59
6,59±5,38

F=0,571
P=0,452

Social Security
Present (n=48)
Absent (n=18)

9,08±5,73
11,0±6,19

7,42±6,05
9,78±7,65

6,52±6,22
9,22±7,45

F=0,215
P=0,644

Total pregnancy
≤1(n=26)
2 (n=19)
≥3 (n=21)

9,0±5,28
9,89±5,27

10,10±7,18

7,31±6,97
8,74±6,97
8,38±5,80

6,62±6,77
8,21±6,87
7,19±6,45

F=O,197
P=0,822

Abor tus history
Absent (n=54)
Present (n=12)

9,15±5,64
11,67±6,72

7,44±6,56
10,83±5,97

7,19±6,66
7,59±6,78

F=1,197
P=0,278
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disorders, presence of suicidal ideation had a tendency to 
effect mothers’ mood negatively in pregnancy but these ef-
fects were not statistically significant (p>0.05) 

EPDS scores were also examined according to some se-
lected factors related to delivery and baby. EPDS scores in 
pregnancy were taken as base-line value. The only factor 
associated with depression score was type of delivery (Table 
3). Women who had caeserean sectio had lower depression 
scores after delivery (p=0.036). Women who experienced 
problems during delivery, who were given antenatal care 
less than 6 times, whose babies had health problems, who 
herself had health problems after delivery, and who per-
ceived their babies as difficult to look after had a tendency 
to have higher scores in EPDS, however this difference was 
not statistically significant. Women who have breastfeed-
ing have less score means than never breastfeeding. 

Discussion

This study suggests that pregnant women moved above 
the threshold for depression in later trimesters of pregnan-
cy similar to another study result (16). Percentage of preg-
nant women who had experienced depression reported 
that 12%-14% in previous studies (7,19,24). Depression 
scores declined in postpartum period. This finding is simi-
lar to other studies in which depression scores were higher 
in pregnancy than in postpartum period and depressive 
symptoms were more frequent in pregnancy (14, 19, 25). 

Few studies have examined the predictors of depres-
sion, however they all report that the most important 
predictor of postpartum depression is depressed mood in 

pregnancy consistently (19,25). In general childbirth may 
be a nonspecific stressor for depression, on the other hand 
it may also be considered as a preventive event against de-
pression.

Follow up of depression scores revealed that depressive 
mood declined in time. Hung et all, in a longitudinal study 
reported that postpartum stress was higher in third and 
fifth postpartum weeks than in first weeks after delivery 
(26). As we only have the depression scores for 2nd week 
and 6th month, we might have missed this increase. In 
a cross-sectional study in Turkey, depression prevalence 
increased in time, however that study group also includ-
ed women in postpartum one year and more (27). This 
finding might be explained by the decrease of social and 
physical support in time which was provided to mother 
few weeks after delivery. This support may have a positive 
effect on womens’ mood. With the decline in the support 
provided to the new mother, she might return to her mood 
before delivery.

In this study, women with depression scores above cut 
off point were 22.7% for 2nd week and 19.7% for 6th 
month. Postpartum depressive disorder rates in Turkey are 
similar to other countries’ data and varies between 14% - 
36% (6,21,28,29). Prevelance of postpartum depression is 
reported to be between 13%- 34.7% (5,10,13,30-33). This 
wide range of prevelance may be a result of socioeconomic 
and cultural differences of the samples, different scales used 
for measurement of depression and to use of different cut-
off points. In our study percentage of women with possible 
depressive disorder was also between this range. 

Table 2. Mean EPDS scores of women according to some selected risk factors.

Variable EPDS score (mean±SD) F value
P value

During Pregnancy Postpartum 2.week Postpartum 6.months

İmpor tant disease in pregnancy
No (n=62)
Yes (n=4)

9,31±5,90
13,75±4,03

7,98±6,66
9,25±4,92

7,10±6,65
9,75±6,65

F=0,311
P=0,579

Planning of pregnancy
No (n=23)
Yes (n=43)

9,52±6,87
9,65±5,35

7,30±4,86
8,47±7,32

6,17±5,83
7,84±7,01

F=0,952
P=0,333

History of mental disorders
No (n=57)
Yes (n=9)

9,26±5,68
11,78±6,98

7,84±6,02
9,44±9,61

6,79±6,06
10,22±9,40

F=0,175
P=0,677

İdea of sucide
No (n=58)
Yes (n=8)

8,95±5,69
14,38±5,26

7,97±6,78
8,75±4,83

6,84±6,79
10,25±4,50

F=2,161
P=0,146

Stressful life events 
No (n=55)
Yes(n=11)

8,51±5,60
15,09±3,91

6,82±5,56
14,27±7,79

6,09±5,42
13,09±9,05

F=0.043
P=0,837



Journal of Ankara University Faculty of Medicine 2006; 59(4)

155M. E. Ocaktan, D. Çalışkan B. Öncü  et al.

Type of delivery and working out of house were associ-
ated factors to depression scores in postpartum period. Ac-
cording to Chaaya et all. Caeserean sectio decreases the risk 
of postpartum depression (30). This relation is explained by 
the difficulties experienced during vaginal delivery. However 
there are other studies reporting no association between type 
of delivery and postpartum depressive symptoms (34).

Working out of house is an important indicator about 
social status of women. Unemployment is frequently re-
ported to have a significant relationship with postpartum 
depression (5,6,12). 

Low educational level (6,19,28,31), marriage at an ear-
ly age (5,6,28,30) were frequently reported to have an im-

portant effect on postpartum depressed mood. Also socio-
economic characteristics are usually reported as important 
predictors of postpartum depression (35). Various studies 
reported a negative but not significant effect of recent neg-
ative life events (12,30,31,35,36), history of mental disor-
ders (4,6,12,30,31), important diseases in pregnancy (30), 
and stressful life events (12,30,31) on mother’s mood.

Problems encountered during delivery (36), health prob-
lem of mother or baby after birth (3), perception of babycare 
as difficult (35,37), and status of antenatal care (6) were most-
ly associated with postpartum depression in various studies. 

Although it is not a significant factor in this study, 
breastfeeding may be a preventive factor for depressive dis-

Table 3. Mean EPDS scores of women according to some selected risk factors related to delivery and baby

Variable EPDS score (mean±SD) F value
P value

During Pregnancy Postpartum 2.week Postpartum 6.months

Type of delivery
Vaginal delivery (n=48)
Caeserean (n=16)

9,60±5,39
10,25±7,28

8,50±7,28
6,28±4,15

8,10±7,07
5,06±5,01

F=4,573
P=0,036

Problem in during delivery
No (n=54)
Yes (n=10)

9,09±5,78
11,30±5,50

7,57±6,35
11,50±7,21

6,56±6,43
10,80±7,35

F=0,940
P=0,336

Total antenatal care
≤6 (n=29)
≥7 (n=27)

10,03±5,54
9,89±6,37

9,76±7,75
6,78±5,56

8,24±7,40
6,44±6,08

F=0,912
P=0,34

Gender of baby
Girl (n=36)
Boy (n=29)

9,89±5,62
9,31±6,35

8,28±6,23
7,83±7,14

6,47±6,25
8,31±7,14

F=2,557
P=0,115

Health Problem of baby
No (n=47)
Yes (n=18)

9,22±6,10
11,14±5,11

7,39±6,69
10,57±5,81

6,90±6,80
8,71±6,21

F=0,004
P=0,951

Health problem of woman
No (n=47)
Yes (n=18)

9,30±6,14
10,50±5,37

7,13±6,54
10,56±6,25

6,70±6,46
8,83±7,15

F=0,296
P=0,588

Feeding type
Breastfeeding (n=40)
Breastfeeding-other (n=19)
Other (n=6)

9,57±5,77
10,11±6,67
8,50±5,05

7,45±5,88
9,37±7,7

8,17±7,96

7,18±5,62
7,11±8,22
8,67±8,85

F=0,606
P=0,549

Supported person for baby care 
No (n=28)
Yes (n=37)

9,21±6,11
9,95±5,84

7,75±6,25
8,32±6,93

7,18±6,63
7,38±6,79

F=0,118
P=0,73

Problem in babycare 
No (n=55)
Yes (n=11)

9,73±6,03
9,00±5,27

7,91±6,74
8,82±5,69

7,18±6,83
7,64±5,80

F=0,343
P=0,560

Support of husband in babycare
No (n=20)
Yes (n=46)

8,55±4,97
10,07±6,22

8,45±4,15
7,89±7,39

5,80±4,86
7,89±7,22

F=0,118
P=0,732
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order, mother’s who are breastfeeding have less mean scores 
than mothers who never breastfed their babies. Study of 
Abu Saleh et al supported that women who breastfed had 
significantly lower EPDS scores (18).

To summarize, working out of house and type of de-
livery were mainly predictive factors for depressive mood 
in postpartum period. Housewifes and women with a 
history of difficult normal vaginal delivery should be 
candidates for depression screening. Unfortunately the 
majority of these women are probably undiagnosed and 
untreated despite the fact that simple reliable detection 
method for pregnancy and postpartum period have been 
developed. Undetected depression may be prolonged and 
affects the mother, her infant and her family and affects 
society through illness, social dysfunction, death and the 
cost of medical treatment and services. So, there is great 
responsibility of physician to identify the women at risk 
for psychological disturbances during pregnancy and early 
postpartum period. Early remission from depression, was 

related to improved both maternal mood and the quality 
of the mother-infant relationship (12,15,24,30).

EPDS is a valid measurement for postpartum depres-
sion. However depression is a clinical diagnosis and the 
absence of a standardized clinical interview is a limita-
tion for the study. Other limitation was small number of 
women included in the study. Communication problems 
with some participants, reaching the participants for every 
measurement were experienced as difficulties in conduct-
ing the study. 

In conclusion, this study points out that depressive syp-
mtoms reached to important levels for all measurements, 
but they are higher in pregnancy than postpartum period. 

Investigation of antepartum period provides an oppor-
tunity for intervention to healthy development of mother, 
infant and family. So, women who are at risk for depressive 
disorders have to be identified not just only in postpartum 
period, but also during pregancy and preferably during all 
reproductive period in women. 
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Amfizematöz pyelonefrit, gaz oluşturan mikroorganizmalar tarafından meydana gelen, perire-
nal dokuların ve renal parankimin hayatı tehdit eden nekrotizan infeksiyonudur. Amfizematöz 
pyelonefritin geleneksel tedavisi, parentaral antibiyotik tedavisi ile cerrahi drenaj ya da nefrek-
tomidir. Bu yazıda amfizematöz pyelonefritli ayrıca diabetes mellitusu olan hastaya ait veriler 
sunulmuş ve bu nadir ciddi enfeksiyonun etiyo-patogenezi, radyolojik ve klinik bulguları ile te-
davisi tartışılmıştır.

Anahtar sözcükler: amfi zematöz pyelonefrit, bilgisayarlı tomografi, diabetes mellitus

Emphysematous pyelonephritis (EP) is a life-threatening, necrotizing infection of renal paren-
chyma and perirenal tissues caused by gas-forming organisms. The traditional treatment of EP 
is open surgical flowing and parenteral antibiotherapy or nephrectomy. We report a case of em-
physematous pyelonephritis in a diabetic patient and discuss the ethiopathogenesis, radiological 
and clinical signs and treatment of this rare and severe infection.

Key words: emphysematous pyelonephritis, computerized tomography, diabetes mellitus

Amfizematöz pyelonefrit
Emphysematous pyelonephritis

Mustafa Reşorlu1, Berkan Reşorlu2, Mesut Yeşil2

 Amfizematöz pyelonefrit (AP) intrarenal veya perirenal bölgede gaz oluşu-
mu ile karakterize, genellikle diabet hastalarında görülen, nekrotize edici 
ve mortalitesi yüksek süpüratif  böbrek enfeksiyonudur (1). AP terimi ilk 

kez 1898 yılında Kelly ve MacCallum tarafından tanımlanmıştır (2).
Bulguları, semptomları ve laboratuar verileri non spesifik olup tanı bu ne-

denle tam olarak radyolojik olarak konulabilir. Wan ve arkadaşları, 1997 yılında 
38 olguyu içeren çalışmalarında AP’yi tip I ve tip II olmak üzere iki alt gruba 
ayırmışlardır. Tip I AP; parankimal hasarla birlikte gaz oluşumu ile karekterize 
olup daha fulminant seyirlidir ve genellikle acil nefrektomi gerektirir. Tip II AP; 
böbrek veya perirenal sıvı ile birlikte toplayıcı sistemde gaz bulunması ile karak-
terizedir. AP’nin klasik tedavisi, geniş spektrumlu antibiyotik tedavisi ile birlikte 
cerrahi drenaj veya nefrektomidir (3,4). Yazımızda geniş spektrumlu antibiyotik 
tedavisi altında yapılan cerrahi müdaheleye rağmen klinik seyrinde düzelme gös-
termeyen ve sonrasında eksitus gelişen amfizematöz pyelonefrit olgusu literatür 
bilgileri gözden geçirilerek tartışılmıştır.

Olgu sunumu 

Altmışsekiz yaşında bayan hasta, 3 haftadır devam eden sağ lomber bölgede 
ağrı, inatçı ateş yüksekliği, üşüme, titreme, bulantı, kusma, karın ağrısı ve ishal, 
ayrıca son 2 gündür şuur bulanıklığı ve letarji yakınmaları ile acil servise baş-
vurdu. Özgeçmişinde 5 yıldır devam eden Tip II diabetes mellitusu mevcuttu. 
Fizik muayenede ateş 38.2 °C, nabız 116/dk idi, ayrıca karın sağ üst kadranda 
daha fazla olmak üzere tüm batında hassasiyet, sağ kostovertebral açı hassasi-
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yeti mevcuttu. Rutin laboratuar tetkiklerinde ise WBC: 
21.000/mm3, BUN:104mg/dl, Cr:6.8mg/dl, AKŞ:420mg/
dl, Hb:11.1g/dl, Plt:122/mm3, AST:276  IU/L olarak sap-
tandı.  İdrar mikroskobisinde bol lökosit ve eritrosit gö-
rüldü. Hastanın direk üriner sistem grafisi karın içi yoğun 
gazdan dolayı değerlendirilemedi. Batın ultrasonografi ve 
bilgisayarlı tomografi (BT) tetkikleri sonucunda sağ böb-
rek üst pol posteriorda büyüğü 5 cm boyutunda abse for-
masyonları, böbrek parankimi içinde ve toplayıcı sistemde 
yaygın hava değerleri, perirenal yağ planlarda düzensizlik 
ve perirenal fasiada kalınlaşma saptandı (Şekil 1). Kan ve 
idrar kültürü alındıktan sonra parenteral antibiyotik teda-
visi ile birlikte, kan şekeri regülasyonu için insülin infüzyo-
nuna başlandı. Sıvı ve elektrolit replasmanı yapılan hastaya 
septik şok gelişmesi üzerine üroloji bölümü tarafından acil 
nefrektomi uygulandı. Nefrektomi materyalinin patoloji-
si akut ve kronik inflamasyonla karakterize abse ve nekroz 
formasyonları içeren böbrek dokusu olarak rapor edildi. 
Postoperatif dönemde yapılan tüm tedavilere rağmen kli-
nik gidişi düzelmeyen hasta ameliyat sonrası 7. günde kar-
diyopulmoner arrest gelişerek eksitus oldu.

Tartışma

 Amfızematöz pyelonefrit renal parankim ve onu çevre-
leyen dokuların nekrotizan infeksiyonu olup, renal paran-
kim, kollektör sistem veya perinefritik dokuda gaz formas-
yonu ile karakterizedir (5). İlk kez 1898 yılında Kelly ve 
Mac Callum tarafından tanımlanmıştır (2). AP’ye neden 
olan başlıca mikroorganizmalar normalde gastrointestinal 
ve üriner sistemlerde de bulunabilen organizmalardır. Esc-
herichia coli en sık saptanan mikroorganizmadır. Daha az 
sıklıkla olmakla birlikte Klebsiella pneumoniae, Aerobacter 

aerogenes ve Proteus mirabilis AP’li olgulardan izole edilen 
diğer mikroorganizmalardır (6,7). Hastaların %90’dan faz-
lası diabetik olup kadınlarda erkeklerden 6 kat daha fazla 
görülür (8).  DM’li hastaların dokularında yüksek glikoz 
konsantrasyonu nedeniyle, şekerin fermantasyonu yoluyla 
hidrojen ve karbondioksitin açığa çıkması mikroorganiz-
maların gelişimi için uygun ortam sağladığı görüşü kabul 
görmüştür. Ayrıca diabetik hastalarda görülen hiperglisemi 
ve ketoasidoz konağın hücresel savunmasını zayıflatmakta-
dır. Pek çok faktör pyelonefritin amfizematöz forma dön-
mesine neden olur; gaz oluşturan mikroorganizmaların 
varlığı, konak yanıtının bozulması, iskemi veya infarkta 
sekonder vasküler değişiklikler üzerinde en çok durulan 
nedenlerdir. Glikozun enterobakterler tarafından ferman-
tasyonu gaz oluşumunun en önemli mekanizmasıdır (9). 
Diabetik olmayan hastaların çoğunda ise altta yatan bir 
renal obstrüksiyon mevcuttur (7,10). Amfizematöz piyelo-
nefritli hastaların semptomları, bulguları ve laboratuar ve-
rileri nonspesifık olup üst üriner sistem enfeksiyonu olan 
olgulardan ayırt edilemezler. Ateş yüksekliği, yan ağrısı ile 
beraber bulantı ve kusma en sık rastlanan klinik bulgular-
dır. Ayrıca abdominal ağrı, iştahsızlık ve dizüri ile beraber 
nadiren şok ve komayada rastlanılmaktadır. AP çok nadir 
olmakla birlikte herhangi bir lokalize bulgu vermeden ne-
deni bilinmeyen ateş şeklinde de ortaya çıkabilmektedir. 
Semptomların başlaması ile tanıya kadar geçen süre çeşitli 
yayınlarda 4-18 gün arasında değişmektedir (11). Spesi-
fik bir fizik muayene ve laboratuvar bulgusu olmamakla 
birlikte kostovertebral açı hassasiyeti, batında distansiyon 
ve hassasiyet, lökositoz, hiperglisemi, elektrolit ve asit-baz 
dengesi bozuklukları saptanabilir. Daha çok Tip I AP va-
kalarında görülen şiddetli trombositopeni, renal fonksiyon 
bozukluğu, gros hematüri, palpabl abdominal kitle ve et-
kilenmiş böbrek üzerinde krepitasyon alınması kötü prog-
nostik belirtilerdir. Klinik semptomatolojideki değişkenlik 
ve idrar mikroskopisinin normal oluşu tanıda gecikmenin 
ve artmış mortalitenin en büyük nedenidir. Amfizematöz 
pyelonefritin semptomları, bulguları ve laboratuar verileri 
özgün olmadığı için şüphelenilen durumlarda tanı radyolo-
jik olarak desteklenmelidir. Direkt grafide aynı tarafta psoas 
kası gölgesi silinmekte ve renal parankim, toplayıcı sistem 
ya da perirenal dokularda gaz kabarcıkları izlenebilmekte-
dir, ayrıca taşı dışlamak içinde direk grafi gereklidir. Ultra-
sonografi çoğu olguda noninvaziv ve kolay uygulanabilir 
olması nedeniyle ilk tercih edilen metod olmasına rağmen 
tanı koymada ve olayın yayılımını belirlemede çoğu zaman 
yetersizdir. İntravenöz pyelografi (IVP) tetkiki tercih edil-
mez, çünkü bu hastalar sıklıkla üremiktir, serum üre de-
ğerleri normal olsa bile olguların çoğunda DM bulunduğu 
için kontrast madde böbrek fonksiyonlarının bozulmasına 

Şekil: Sağ böbrek üst polde büyüğü 5 cm boyutunda apse formasyonları, 
böbrek parankimi ve toplayıcı sistemde yaygın hava değerleri, perirenal 
yağ planlarında düzensizlik ve perirenal fasigda kalınlaşma.
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yol açabilir (7,12). BT amfizematöz pyelonefrit tanısında 
en değerli tanı yöntemidir. Renal gazı ve çevre dokulara 
yayılımını en iyi gösteren görüntüleme yöntemi tartışma-
sız BT’dir. Ayrıca uygulanan tedavi sonrası yapılacak olan 
takiplerde BT, diğer tüm görüntüleme yöntemlerinden 
daha üstündür. Hastamızda da  klinik şüphe üzerine yapı-
lan abdominal BT incelemesiyle  tanıya ulaşılmıştır. Klinik 
bulgular ile beraber böbrek parankiminde gaz bulunma-
sı AP için oldukça özgündür ancak patognomik değildir. 
Bu durum endoskopik işlemler, penetran travmalar, renal 
tümör embolizasyonu ve gastrointestinal sistem ile bağlan-
tılı fistüllerde de görülebilir. Wan ve arkadaşları; AP’i rad-
yolojik bulgularına göre  iki alt gruba ayırmışlardır. Tip I 
AP; parankimal hasarla birlikte gaz oluşumu ile karekterize 
olup daha fulminant seyirlidir ve genellikle acil nefrektomi 
gerektirir. Tip II AP; böbrek veya perirenal sıvı ile birlikte 
toplayıcı sistemde gaz bulunması ile karakterizedir.

Amfizematöz piyelonefritin tedavisinde ilk yapılacak 
şokun önlenmesi ve tedavisi, sıvı ve elektrolit imbalansının 
sağlanmasi, diabetin kontrolü, altta yatan renal obstrük-
siyon varsa obstrüksiyonun giderilmesini içerir. Ardından 
kan ve idrar kültürleri alındıktan sonra geniş spektrumlu 
antibiyotik tedavisi başlanılmalıdır. Kültür ve antibiyog-
ram sonucu alındıktan sonra etkili tek antibiyotik yine 

parenteral olarak verilmelidir. Eğer 48 saat sonra bakteri-
yolojik ve klinik yanıt alınmamışsa antibiyotiğin değişti-
rilmesi gerekmektedir. Antimikrobik tedavi en az 14 gün 
sürdürülmelidir. Tek başına medikal tedavi ile AP olgu-
larının tedavi edildiğine dair çalışmalar bulunmaktadır 
(13,14). Ancak günümüzde geniş spektrumlu antibiyotik 
tedavisi ile beraber perkütan drenaj, AP tedavisinde en sık 
kullanılan tedavi yöntemidir. Perkütan drenajın, enfeksi-
yon yükünü azaltıp, enfeksiyonun çevre dokulara yayılımı-
nı önlediği düşünülmektedir. Ayrıca genel durumu bozuk 
olan, üremik ve diyabeti kontrol altına alınamayan yüksek 
riskli hastalarda uygulanan nefrektominin hayat kurtarıcı 
olduğu unutulmamalıdır.

Sonuç olarak AP, acil tanı konulması ve süratle tedavi 
edilmesi gereken nadir görülen bir enfeksiyondur. Kan şeke-
ri kontrolünde bozulma, böbrek fonksiyonlarında bozulma 
ve sepsis bulguları olan özellikle diabetik hastalarda amfi-
zematöz pyelonefritten şüphelenilerek gerekli görüntüleme 
yöntemlerinin kullanılması erken tanı konulması ve mortali-
tenin azaltılmasında son derece önemlidir. Tedavi; hastalığın 
şiddeti, hastanın klinik durumu ve tedaviye alınan yanıta 
göre planlanmalıdır. Enfeksiyon, sadece antibiyoterapi ile 
düzelmez ise, perkütan drenaj kateteri takılmalı ve yine en-
feksiyon gerilemez ise o zaman nefrektomi önerilmelidir.
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Brain tumors and intracranial aneurysms rarely coexist. Until now, 180 
cases have been reported (1-3), accounting for an incidence rate of nearly 
0.3-4 % (1). The coexistence of meningioma and intracranial aneurysms 

is even rarer with only 94 cases reported in the literature (1-3).
Meningioma has been the most common intracranial tumor along with an-

eurysm (1). While the aneurysm of other arteries along with meningioma is 
relatively more common, only 3 cases with basilar artery accompanied by men-
ingioma have been reported (4). A case of coexisting basilar artery aneurysm and 
multiple meningiomas has been reported in the light of the relevant literature. 

Case report

A 52-year-old male patient presented with headache of 5 months and vertigo 
attacks. The history was non-specific. He had no family history. The results of 
neurological examination were normal. No hypertension was detected. 

The patient underwent magnetic resonance imaging (MRI). The evaluation 
revealed meningioma like lesions with dural tails located in the right parasagittal 
convexity, left petroclinoid ligament, and the olfactory groove. The extraaxi-
ally located lesions were isotense with the gray matter on T1-weighted images 
and slightly hyperintense on T2-weighted images and showed homogenous 
contrast enhancement after Gd-DTPA injection (Figure 1 a,b,c). A peritumoral 
edema was detected in the brain parenchyma around the lesion in the olfactory 
groove. 

MRI also showed aneurysm in the basilary tip (Figure 1 d,e). A solitary aneu-
rysm was detected (with cerebral angiography). It was decided to treat to aneu-
rysm via the endovascular route using aproximal occlusion technique.The lesion 
in the olfactory groove was operated and pathological evaluation confirmed the 
diagnosis of meningioma. 

Brain tumors and intracranial aneurysms rarely coexist. A case of association between multiple 
intracranial meningiomas and cerebral artery aneurysm is reported. 

Key words: Cerebral aneurysm, meningioma, magnetic resonance

Beyin tümörlerine eşlik eden intrakranial anevrizmalar oldukça nadirdir. Çok sayıda menenjioma 
eşlik eden, baziler arter anevrizması bulunan 52 yaşındaki erkek olgu sunulmaktadır. 

Anahtar sözcükler: Serebral anevrizma,menenjiom, manyetik rezonans

Multiple intracranial meningiomas and 

accompanying basilar artery aneurysm
Multipl intrakraniyal menenjioma eşlik eden baziler arter anevrizması
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Discussion

The coexistence of meningioma and intracranial aneu-
rysms is a rare occurrence. Only 94 cases have been re-
ported up to date (1-3). Three of these cases were reported 
to be aneurysm in the basilar artery (4). 

The aneurysm incidence for the whole population is 0.5 
%, while it is 0.3-0.7 % among brain tumor patients. Basi-
lar artery aneurysms are rare. About 10% of all intracranial 
aneurysms arise on the vertebrobasilar circulation. Five per 
cent arise from the basilary artery bifurcation, and the re-
maining 1% to 5% arise from other posterior fossa vessels 
(1). In one study, aneurysms were detected at a higher rate 
among the brain tumor patients than in the normal popula-
tion (5). However also, another study reported much higher 
aneurysm incidence in brain tumor patients (4%), but since 
not all brain tumor patients could undergo four-vessel angi-
ography, the actual incidence rate for this group of patients 
was considered to be even higher than the reported (1). 

The advent of MR and CT angiography as well as CT 
scanning has raised expectations that aneurysm screening 
may soon become feasible. These technologies can provide 
detailed noninvasive images of the major cerebral arter-
ies and thus avoid the use of the more expensive invasive 
intra-arterial DS angiography. Several recent studies have 
shown that MRA reliably detects aneurysms greater than 

3 mm in diameter, an important consideration, as risk of 
rupture may correlate with aneurysm size. Although a neg-
ative MRA at the time of screening does not guarantee that 
an aneurysm is not present or will not form, the likelihood 
of these events is remote. Accepting these caveats, one may 
conclude that MRA may be a reliable screen for clinically 
significant cerebral aneurysm (6-8).

Literature review revealed that in order of incidence, 
the brain tumors accompanying aneurysm were meningi-
oma (29.3%), glioma (27.5%), and hypophysis adenoma 
(20.6%) (4). In another study, the rate of meningioma was 
relatively much higher (44%) (5). 

Meningiomas are common tumors (1). The menin-
gioma associated symptoms observed in this coexistence 
are no different than those of the other meningioma cases. 
Furthermore, the locations preferred by meningiomas are 
similar (1).In all of the series, incidence rate of ipsilateral 
aneurysms and meningioma coexistence has been found to 
be higher (1). Accompanying aneurysm has been encoun-
tered in the internal (ICA), middle (MCA) and anterior 
(ACA) cerebral artery in order of incidence and relatively 
fewer in more than one artery (4). Some authors have re-
ported marked incidence rates in MCA for convexity men-
ingiomas and in ICA and anterior communicating artery 
for basal meningiomas (1). 

Figure 1. Meningiomas (arrows) with extra-axial 
location in the right parasagittal convexity (A), left 
petroclinoid ligament (B), and olfactory groove (C) 

on coronal T1-weighted contrast MRI (TE/TR:16/700). 
A tip of basilar artery aneurysm (arrow) on axial T2-
weighted MRI images (D,E) (TE/TR: 85/4600). 

A B C

D E
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In two of the three cases with meningioma accompanied 
with basilar artery aneurysm, aneurysms were detected in 
posterior communicating artery, MCA, and other arteries. 
However, none of these cases had meningiomas located in 
the basilar artery region (4).

These tumors with high vascularity may increase the 
regional blood flow, which supports the dominance of ip-
silateral aneurysms. However, numerous authors interpret 
this finding as merely coincidental (1). The authors de-
scribe a previously published case report of a patient with 
an enlarging ACA aneurysm after the posterior fossa men-
ingioma removal (9). 

None of the meningiomas in our case was located in 
the area supplied by the basilar artery, supporting previous 

claims that multiple meningiomas do not result from hy-
pervascularity. Ipsilateral location is coincidental; no sec-
ondary etiology for aneurysm was detected. 

Other authors have claimed that meningiomas and an-
eurysms may be affected by hormonal factors and empha-
sized that surgical trauma to the arterial wall or invasion of 
the artery by the tumor and genetic factors might lead to 
aneurysms (1). 

A probability of incidental aneurysm in the same loca-
tion or a distant region in a case with brain tumor should 
be kept in mind and radiological evaluation (CT and/or 
MRI) should be performed with great scrutiny with re-
spect to aneurysms. 
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A kciğer dışı tüberkülozun %10’ unu kas iskelet sistemi tutulumu oluştu-
rur. (1). Kas iskelet sisteminde, sıklık sırasına göre, spinal (%51), pelvis 
(%12), kalça eklemi ve femur (%10), diz eklemi ve tibia (%10), kostalar 

(%7) tutulur (2). El bileği tüberkülozu nadir görülür ve görüldüğünde, ağrı, şiş-
lik, hareket kısıtlılığı ve yumuşak doku kitlesi ile karakterizedir (3). Karpal tünel 
sendromu, medyan sinir basısı veya tutulumu nedeni ile görülebilir (4).

El bileği tüberkülozunun preoperatif tanısı, tüberküloz öyküsü yoksa olduk-
ça zordur. Manyetik rezonans görüntüleme (MR), çok iyi doku kontrastı sağla-
yarak artrit, pigmente villonodüler sinovit, gut veya yumuşak doku tümörleri ile 
ayrımını sağlayabilir.

Bu yazıda, el bileğinde kitle ön tanısı ile başvuran, el bileği tüberküloz enfek-
siyonu tanısı alan olgu MR bulguları ile birlikte sunulmaktadır.

 Olgu sunumu

42 yaşındaki erkek hasta, el bileğinde yaklaşık 10 aydır giderek artan ağrılı 
şişlik, parmaklarda uyuşukluk, hareket kısıtlılığı yakınmaları ile başvurdu. 23 

El bileği tüberküloz enfeksiyonu nadir görülmektedir. Bağışıklık sistemi baskılanmış kişilerin artışı 
ve ilaca dirençli bakterilerin ortaya çıkışı akciğer dışı mikobakteriyel enfeksiyon insidansını son 
on yılda oldukça arttırmıştır. El bileği tüberküloz enfeksiyonunun tanısı zor olup özellikle has-
tada belirgin risk faktörlerinin olmasıyla tüberkülozdan şüphe edilmesi gerekmektedir. Hızlı tanı 
konulması ve tedavi esas olup tedavisiz kalan el bileği tüberküloz olguları destrüktif osteoar-
tiküler sonuçlar ile yüz yüze kalabilir. Tüberküloz tenosinovitine genelde erken tanı konulamaz ve 
yumuşak doku tümörlerinden ayırıcı tanısı klinik olarak çok güçtür. Manyetik rezonans, tüberküloz 
tenosinovitine erken tanı konulmasında ve tedavinin planlanması aşamalarında kullanışlıdır. Bu 
yazıda, el bileği tüberküloz enfeksiyonu tanısı alan orta yaşlı bir erkek olgu manyetik rezonans 
görüntüleme bulguları eşliğinde sunulmaktadır.

Anahtar sözcükler: El bileği, kas-iskelet sistemi tüberkülozu, manyetik rezonans görüntüleme, 

tüberküloz

Tuberculous infection of the wrist is a rare disorder. Because of the increased number of immu-
nocompromised individuals and drug-resistant bacterial strains, the incidence of extrapulmonary 
mycobacterial infection has gradually increased over the past decade. The diagnosis of tubercu-
lous infection of the wrist may be difficult and requires a high index of suspicion, especially in 
patients with significant risk factors. Prompt diagnosis and treatment are crucial, as untreated 
wrist infections can have destructive osteoarticular outcomes. Tuberculous tenosynovitis is often 
not diagnosed early, and its differentiation from soft tissue tumors may be clinically difficult. MRI, 
is useful for early diagnosis of, and planning treatment for, tuberculous tenosynovitis. This report 
presents a case of a middle-aged man with tuberculous infection of the wrist, and highlights the 
magnetic resonace imaging seen in this case.

Key words: Musculoskeletal tuberculosis, magnetic resonance imaging, tuberculosis, wrist.

El bileği tüberküloz enfeksiyonu
Tuberculous infection of the wrist
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yıl önce tüberküloz geçirdiği öğrenildi. Sürekli kullandığı 
bir ilaç yoktu. Akciğer grafisinde apikal plevral kalınlaşma 
dışında patolojik bulgu saptanmadı. Rutin laboratuar bul-
guları, balgam kültürü normaldi.

Hastaya yapılan el bileği MR incelemesinde, karpal ve 
metakarpal kemiklerde destrüksiyon oluşturan osteomyeli-
tik, kitlesel lezyonun daha çok hipotenar bölgede yerleştiği 
görüldü. Lezyonun fleksör retinakulumu tutup dorsolate-
ralde ekstensör tendonları inferiordan çevrelediği kaydedil-
di. Skafotrapezidal eklemde sinovyal hipertrofi, ekstensor 
tendonlarda yer yer az miktarda sıvı kolleksiyonu saptandı 
(Şekil 1-7).

Hastaya sinovektomi ve enfeksiyöz kitle eksizyonu ya-
pıldı. Speysmenin histopatolojik incelemesi Langerhans 
hücreli granulomatöz enfeksiyon olarak sonuçlandı. Speys-
men kültüründe mikobakteriyum tüberkülozis üredi.

Tartışma

El bileğinde tüberküloz enfeksiyonu nadir görülür (3). 
Son on yılda, bağışıklık sistemi baskılanmış kişilerin artışı 
ve ilaca dirençli bakterilerin ortaya çıkması ile akciğer dışı 

tüberküloz olguları artmıştır (1,2). Olgumuzda, geçirilmiş 
tüberküloz öyküsü vardı ancak eşlik eden hastalık veya 
ilaç kullanımı söz konusu değildi. Kas-iskelet tüberkülozu 
olgularının üçte birinde iç organ tutulumu vardır (2). El 
bileği tüberkülozunun sinsi başlayan ve genellikle kronik 
seyreden klinik seyri vardır; üstelik, tanı konulmasının zor-
luğu geri dönüşü olmayan osteoartriküler hasara yol açar 
(5). Olgumuzda da hastalığın başlangıcından itibaren 10 
aylık süre geçmiş ve lezyon, karpal ve metakarpal kemikler-
de osteomyelite yol açan kitlesel görünüm almıştır.

El bileği tüberküloz tenosinoviti az sayıda olguda bildi-
rilmiştir (3,6,7). MR, sinovyal ve tenosinovyal kalınlaşma-
yı, tendon kılıflarında sıvı kolleksiyonunu gösterir (3,6-8). 

Olgumuzda, intravenöz kontrast madde uygulanması-
nı takiben, lezyonun kitle görünümündeki komponentin-
de ve sinovyal kontrastlanma görüldü. Bu, granulomatöz 
evrede, sinovyumdaki tüberküloz granülasyon dokusunun 
artmış vaskülarizasyonu ile ilişkili olabilir. Böylece, kalın-
laşmış tenosinovyumun, sıvı ve çevresindeki diğer yapılar-
dan ayrılması mümkün olur ve lezyonun uzanımları sapta-
nabilir (7).

El bileğinde, en çok fleksör tendon kılıflarında ve ra-
dioulnar bursa tenosinoviti görüldüğü bildirilmiştir (6,9). 
El bileğinde tüberküloz tenosinovitinin, tenosinovyumdan 
başlayıp eklemlere ve kemiklere yayıldığı tanımlanmıştır 
(7). Olgumuzda da lezyon fleksör yüzde ağırlıklı, ancak 
ektansör uzanım da mevcut idi.

Radioulnar bursa, karpal tünele doğru uzandığından, 
tüberküloz tenosinovitinde karpal tünel sendromu bildiril-
miştir (9). MR ile median sinirin çevrelenmesi yüksek kon-
trast rezolüsyonuna sahip olmasından dolayı gösterilebilir.

El bileği eklemi ve tenosinovyumunun tüberkülozunun 
ayırıcı tanısında romatoid artrit, juvenil romatoid artrit, se-
ronegatif inflamatuar artrit, pigmente villonodüler sinovit, 

Şekil 1. T1 ağırlıklı kontrastsız aksiyal kesitte, ağırlıklı olarak 
hipotenar bölgede yerleşimli, karpal kemikleri destrükte 
eden lezyonun fleksör retinakulumu tuttuğu, dorsolateralde 
ekstensör tendonları inferiordan çevrelediği görülmektedir. 

Şekil 2. Birinci şekille aynı kesitin T2 ağırlıklı incelemesinde, 
lezyonun intermediate ancak hipointens alanların olduğu 
izlenmektedir. Ekstensör tendonların birinde  az miktarda 
sıvı kolleksiyonu dikkati çekmektedir. 

Şekil 3. Birinci şekille aynı kesitin T1 ağırlıklı kontrastlı in-
celemesinde, lezyonun belirgin boyandığı izlenmektedir.
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Şekil 4. T1 ağırlıklı kontrastsız koronal kesitte, 
kitlesel görünümdeki lezyon içerisinde 
osteomyelit nedeni ile destrükte olmuş kemiklerin 
hipointens korteksleri yer yer seçilebilmektedir. 
Radyal tarafta, skafoid ve trapeziumda erozyon ve 
osteomyelit ile uyumlu görünüm izlenmektedir. 
Osteomyelitin metakarpallere uzandığı 
görülmektedir. 

Şekil 5. T1 ağırlıklı kontrastlı koronal kesitte 
osteomyelit ile uyumlu görünüm ve eklem 
mesafesinde sinovyal hipertrofi dikkati çekmektedir. 
Ekstensör tendonlara uzanan lezyon 4. parmak 
ekstensör tendonunu çevreleyip distorsiyone 
etmekte ve yoğun boyanmaktadır. 

Şekil 6. Karpal kemikler düzleminden geçen T2 
ağırlıklı koronal kesitte, kitlesel görünümdeki 
lezyon içerisinde osteomyelit nedeni ile 
destrükte olmuş kemiklerin hipointens 
korteksleri yer yer seçilebilmektedir.  Radyal 
tarafta, skafoid ve trapeziumda erozyon ve 
osteomyelit ile uyumlu görünüm ve eklem 
mesafesinde sinovyal hipertrofi dikkati 
çekmektedir. Osteomyelitin metakarpallere 
uzandığı görülmektedir. 

Şekil 7. Dorsal seviyeden geçen T2 ağırlıklı 
koronal kesitte, kitlesel görünümdeki lezyon 
içerisinde osteomyelit nedeni ile destrükte 
olmuş kemiklerin hipointens korteksleri yer 
yer seçilebilmektedir. Radyal tarafta, skafoid 
ve trapeziumda osteomyelit ile uyumlu 
görünüm dikkati çekmektedir. Osteomyelitin 
metakarpallere uzandığı görülmektedir.
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hemofili, gut, sinovyal kondromatozis gibi sinovyal kay-
naklı tümörler, amiloidozis ve mikobakteriyum marinum 
gibi diğer mikobakterilerle oluşmuş tenosinovitler vardır 
(3,4,8,10). T2 ağırlıklı imajlarda, hipointens sinovyum ile 
beraber santral erozyon, kemiklerde çentiklenmeler, çevre-
sel kontrastlanma gösteren apseler, tüberkülozu inflama-
tuar artritlerden ayırt etmeye yardımcıdır (8). T2 ve T2* 
ağırlıklı kesitlerde, sinovyal sıvıda hipointens foküslerin 

görülmesi eşsizbir bulgu olup ayırıcı tanıda önemlidir (7). 
Böylece, T2 ağırlıklı görüntülerde, tendonların çevresinde 
düşük sinyalli sinovyal kalınlaşma ve tendon kılıfında dü-
şük sinyal intensitesi gösteren foküsler içeren sıvı kolleksi-
yonu tanıya ulaşmada yardımcıdır (7).

Sonuçta, tanımlanan ipuçları ışığında manyetik rezonans 
görüntüleme ile el bileğinde tüberküloz enfeksiyonu tanısı 
konulabileceğinden, ayırıcı tanıda akılda tutulması gerekir. 
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Amaç: Holter ile tespit edilen perioperatif iskemi perioperatif kardiyak morbidite ve mortalite ile 
ilişkilidir. Nitratlar, kalsiyum kanal blokerleri, β blokerler ve α agonist ilaçlarla profi laktik tedavi 
önerilmektedir. Biz, koroner arter hastalığı olan nonkardiyak elektif cerrahi hastalarında periope-
ratif miyokardiyal iskemiyi önlemek için β bloker ve nitrogliserin uygulamalarını karşılaştırmayı 
amaçladık.
Materyal ve Metod: Etik komite onayı alındıktan sonra bilgilendirilmiş koroner arter hastalığı 
olan 60 hasta randomize olarak üç gruba ayrıldı. Grup K’ya indüksiyondan önce plasebo olarak 
salin verildi. Grup BB’ye anesteziden önce 50 mg. oral yoldan ve 10 mg. yavaş injeksiyonla in-
travenöz olarak metoprolol verildi. Grup NTG’ye ise anesteziden önce 0,3 μg/kg/dk. nitrogliserin 
infüzyonu başlandı ve operasyon ve postoperatif 24 saat boyunca dozu 0,9-1 μg/kg/dk. ya yüksel-
tilerek devam edildi. Hemodinamik veriler peroperatif kaydedildi.bütün hastalarda operasyondan 
önce ve postoperatif 8. ve 24. saatte CK-MB ve Troponin I düzeyleri ölçüldü. Perioperatif periyod-
daki aritmiler ve ST-T segment değişiklikleri analiz edildi. 1 mV ve 1 dk.yı geçen ST değişiklikleri ST 
segment değişikliği olarak kabul edildi. Tüm hastalar preoperatif ve postoperatif 24 saat boyunca 
Holter ile monitörize edildi. 
Bulgular: Preoperatif dönemde hiçbir hastada ST-T segment değişikliği gözlenmedi. Grup K’da 
%50, Grup BB’de % 21,4 ve Grup NTG’de % 37,5 oranında ST-T segment değişikliği gözlenmesine 
rağmen hasta sayımız sınırlı olduğu için gruplar arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı bulunma-
dı. Hiçbir hastada ciddi kardiyak komplikasyon olmadı.
Sonuç: Koroner arter hastalığı olan nonkardiyak elektif cerrahi geçirecek hastalarda perioperatif 
β bloker uygulamasının yararlı olduğu sonucuna vardık.

Anahtar sözcükler: nonkardiyak cerrahi, perioperatif miyokardiyal iskemi, metoprolol, nitrogliserin

Aim: Perioperative myocardial ischemia detected by Holter monitoring is associated with in-
creased peroperative cardiac morbidity and mortality. Prophylactic therapy with nitrates, calci-
um-channel blockers agonist and β blockers drugs have been studied. We aimed to compare the 
administrations of β blocker to nitroglycerine with prevent perioperative myocardial ischemia for 
noncardiac elective surgical patients with coronary artery disease. 
Materials and Methods: After obtaining ethics committee approval and informed consent, sixty 
patients with coronary artery disease were randomly assigned into three groups. In group C(n=20) 
placebo was given before induction. In group BB(n=20) 50mg metoprolol SR was given orally and 
10mg metoprolol was given by slow injection before anaesthesia. In group NTG(n=20) nitroglyc-
erine 0.3 μg/kg/min infusion was given before anaesthesia and maintained by incremental doses 
of 0.9-1 μg/kg/min during the operation and postoperative 24 hours. Hemodynamic data was re-
corded during peroperative period. Levels of CK-MB and Troponin I of all patients were measured 
before the operation and at the 8th and 24th hours postoperatively. In the perioperative period, 
arrhythmias, changes of ST-T segment have been analyzed. ST changes over 1mV and lasting 
more than 1 minute has been accepted as a change of ST segment. All patients were monitored 
by Holter preoperatively and 24 hours postoperatively. 
Results: No patients displayed ST-T segment changes preoperatively. However, ratio of changes 
of ST-T segment were 50% in group C, 20% in group BB and 35% in group NTG perioperatively, 
however, statistical analysis did not show difference between the groups and this was attributed 
to the limited number of patients in groups. No patients had severe cardiac complication. 
Conclusion: Since we found that in metoprolol group, the incidence of perioperative myocardial 
ischemia was lower, we suggest that perioperative β blocker application in patients undergoing 
noncardiac elective surgery with coronary artery disease is beneficial.

Key words: noncardiac surgery, perioperative myocardial ischemia, metaprolol, nitroglycerine
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Giriş ve Amaç

İskemik kalp hastalığı (İKH) olan yaşlı hastalarda non-
kardiyak major cerrahi, perioperatif miyokardiyal iskemi 
ve bunun kaçınılmaz sonucu olan ciddi aritmiler, anstabil 
angina, miyokard infaktüsü (Mİ), kalp yetmezliği ve ölüm 
gibi ciddi komplikasyonlar açısından yüksek risk taşımak-
tadır (1,3). Periperatif miyokardiyal iskemiye sekonder ola-
rak gelişen morbidite ve mortaliteyi azaltacak ve önleyecek 
tedavi planı üzerine pek çok merkezde araştırma yapılmış 
olmasına karşın, özellikle uzun dönemde kardiyak morbi-
dite ve mortaliteyi azalttığı kesinleşmiş bir tedavi planı sap-
tanamamıştır (4-10). Nonkardiyak cerrahide periperatif 
miyokardiyal iskeminin azaltılması amacı ile; preoperatif 
değerlendirme (medikal tedavi ve revaskülarizasyonun göz 
önünde bulundurulması), anestezi tekniğinin modifikas-
yonu ve nitratlar, kalsiyum kanal blokerleri ve β bloker ile 
profilaktik tedavi önerilmektedir (1-12).

İskeminin önlenmesi ve tedavinde klasik farmakolo-
jik yaklaşım oksijen sunum/ talep ilişkisine odaklanmış-
tır. Tüm hastalar için tek bir ideal tedavi metodu yoktur 
çünkü; miyokardiyal iskeminin temeli multifaktöriyeldir. 
Bununla birlikte anestezi alan pek çok İKH olan hastada 
miyokardiyal iskemiyi önlemeye yönelik girişimler yapıl-
maktadır. Son zamanlarda yoğun monitörizasyon teknik-
leri kullanarak iskemi başlangıcını tespit edip tedaviye baş-
lamak yerine profilaktik ilaç uygulanması oldukça popüler 
bir yaklaşım olmuştur (10). Bu amaçla β blokerler ve nit-
rogliserin, üzerinde en çok çalışılan ilaçlardır. Son yıllarda; 
hipertansiyonun kontrolü, kontrollü hipotansiyon uygula-
ması, sol ventrikül basıncını düşürmek amacı ile aort anev-
rizma cerrahisi ve hipertrofik kardiyomiyopati, tirotoksi-
koz ve feokromasitoma gibi perioperatif β bloker kullanı-
mı endikasyonlarına İKH riski olan hastalar da eklenmiştir 
(11). Hatta ACC/AHA klavuzu nonkardiyak cerrahide 
perioperatif β bloker kullanımını Class-I endikasyon ola-
rak değerlendirmiştir (12). β blokerler sempatik tonusu ve 
miyokardiyal kontraktiliteyi azaltarak miyokardiyal oksijen 
sunum ve ihtiyaç dengesini düzeltmektedir. Ayrıca kardi-
yak toksisiteye yol açan iskemi sırasındaki β adrenoresep-
tör aracılı intrakardiyak norepinefrin salınımını azaltırlar 
ve antiaritmik özellikleri ile miyokardiyal iskemi sırasında 
ventriküler fibrilasyon eşiğini yükseltirler (11).  

Koroner Arter Hastalığı (KAH) olan hastalarda perio-
peratif dönemde iskemi gelişiminin önlenmesi açısından 
üzerinde en fazla çalışılan ajanlardan biri de nitrogliserin-
dir. Nitrogliserin sol ventrikül preload ve end-diastolik 
duvar gerginliğini azaltarak miyokardiyal oksijen talebini 
azaltır, epikardiyal koroner arterleri genişleterek koroner 
kolleteral perfüzyonu ve yeni kolleteral damar oluşumunu 
arttırır ve direk kardiyoprotektif etkisi olan nitrik oksitin 

prekürsörüdür (10). Bununla birlikte nitratların potansiyel 
olarak aşırı hipotansiyon ve kompansatuar taşikardi yapıcı 
etkileri vardır. Klinik olarak nitratların etkisi doza ve bazal 
hemodinamik duruma bağlıdır.

Biz bu çalışmamızda, periperatif miyokardiyal iskemi 
ve takip eden ciddi komplikasyonlar açısından profilaktik 
β bloker ve nitrogliserin uygulamalarını kontrollü rando-
mize bir klinik çalışma ile karşılaştırmayı amaçladık.

Materyal ve Metod

Etik Kurul onayı alındıktan sonra çalışmamıza bilgilen-
dirilmiş ve onayı alınmış, iskemik kalp hastalığı var olan 
(geçirilmiş miyokard infaktüs öyküsü olan, koroner arter 
anjiografisi ile koroner arter lezyonu olan, tipik veya ati-
pik anginası olan ve efor testinde, EKG’de iskemik deği-
şiklikleri veya sintigrafisinde miyokardiyal perfüzyon de-
fekti olan), yakın zamanda vasküler cerrahi geçirmiş olan, 
aterosklerotik kalp hastalığı için risk faktörlerinden en az 
ikisi bulunan (erkek cinsiyet, 65 yaşın üstü, hipertansiyon, 
diabetes mellitus, sigara kullanımı, serum kolesterol düze-
yinin 240 mg/dl’nin üstünde olması)gibi faktörlerden en 
az birisi bulunan ve elektif nonkardiyak (gastrointestinal ve 
genitoüriner sistem) cerrahiye alınması planlanan 60 hasta 
dahil edildi. Sol dal bloğu olan, kardiyak pacemaker kul-
lanan ve EKG’de değerlendirmeyi imkansızlaştıracak kalıcı 
ST-T değişiklikleri olan hastalar ile düşük kalp hızı, kon-
jestif kalp yetmezliği bulguları, üçüncü derecede kalp blo-
ğu veya akut bronkospazm atağı gibi β bloker uygulaması 
için kontrendikasyonu olan hastalar çalışma dışı bırakıldı.

Çalışmaya dahil edilen tüm hastalara operasyondan 
45 dakika önce intramüsküler 0.5 mg atropin ve 25 mg 
petidin ile premedikasyon yapıldıktan sonra operasyon 
odasına alındılar. EKG, pulse oksimetre ve noninvaziv kan 
basıncı, 24 saatlik ST analizi takibini sağlamak amacı ile 
Rozin Electronics’in RZ152 model Holter kayıt cihazı ile 
monitörize edildiler. Lokal anestezi uygulanarak radial ar-
ter kanülasyonu ile invaziv kan basıncı monitorizasyonu 
sağlandı. Çalışmaya alınan hastalar randomize olarak 3 
gruba ayrıldılar:

• Grup K; profilaktik ilaç uygulanmayan kontrol grubu 
• Grup BB; profilaktik β adrenerjik bloker grubu 
• Grup NTG; profilaktik nitrogliserin grubu 
Hastalara profilaktik ilaç uygulaması, uygulama amacı an-

latılarak ancak ilaç ismi söylenmeden plasebo kontrollü olarak 
yapıldı. Grup K’ya plasebo verilirken; Grup BB'deki hastala-
ra anestezi indüksiyonundan 30 dakika önce kardiyoselektif 
10mg metaprolol 5 dakika ara ile bölünmüş iki doz halinde 
intravenöz yavaş enjeksiyonla uygulandı ve uygulamadan 15 
dakika sonra oral yoldan 50mg kontrollü salınan tablet for-
mu verildi. Uygulama sırasında kalp hızı 55/dakikanın altı-
na, sistolik arter basıncı 100mm/Hg'nın altına düştüğünde 
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ilaç uygulamasına son verilmesi planlandı. Grup NTG'ye ise 
anestezi indüksiyonundan 30 dakika önce 0.3 μg/kg/dakika 
nitrogliserin infüzyonuna başlandı, kalp hızı ve sistolik arter 
basıncı normal değerlerinden %20 sapmadığı sürece 0.9-1μg/
kg/dakikaya yükseltilerek devam edildi. 

Anestezi indüksiyonu tüm gruplarda, intravenöz 7mg/
kg tiyopental ve 1μg/kg fentanil ile sağlandı ve 0.1mg/kg 
vekuronyum eklenerek yeterli kas gevşemesi sağlanıp en-
dotrakeal entübasyon yapıldı. Anestezi idamesinde %50 
O2 ve %50 azot protoksit ile %1-1.5 izofluran kullanıdı. 
Grup NTG’ye operasyon süresince ve postoperatif 24 sa-
atlik dönemde kan basıncı kontrolü ile 0.3-1μg/kg/dakika 
nitrogliserin infüzyonuna devam edildi. Operasyon sırasın-
da hemodinamik veriler takip edilerek gerektiğinde inot-
ropik, antihipertansif ve antiiskemik ajanlar uygulanması 
planlandı. Tüm hastalar operasyon bitiminde ekstübasyon 
sonrası yeterli derlenmeleri sağlanıp yoğun bakım ünitele-
rine alındı ve 24 saat boyunca ST analizi sağlayan Holter 
takibi, EKG, pulse oksimetri ve kan basıncı monitorizasyo-
nuna devam edildi. Hastalara postoperetif dönemde peti-
din ile hasta kontrollü analjezi yöntemi kullanılarak etkin 
bir ağrı tedavisi sağlandı. Postoperatif 24. saat sonunda 
Holter kaydı sonlandırılarak preoperatif, intraoperatif ve 
postoperatif dönemin analizi yapıldı. Holter analiz sonuç-
larından, monitörizasyon süresi, analiz süresi, supraventri-
küler ve ventriküler ektopik atım olup olmadığı, ST deği-
şikliği olup olmadığı saptandı. 1mV’u ve 1saniyeyi geçen 
ST elevasyonu ve depresyonunun (0) ve (-) slope’larının 
mutlak değerleri ST değişikliği olarak kabul edildi. Has-
talardan operasyon öncesi, operasyon başlangıcının 8. ve 
24. saatlerinde kan alınarak, serum CK-MB ve troponin I 
analizi Access Immunoassay System (Beckman Coulter) ile 
yapıldı. Referans değerleri CK-MB <0,3-4ng/ml ve tropo-
nin I <0,04ng/ml olarak alındı.  

Hastaların demografik verileri görülme oranlarına (yüz-
delerine) göre değerlendirildi, gruplar arası farklılıklar ki 
kare testi ile karşılaştırıldı. Tekrarlayan ölçümlerle elde edi-
len veriler (kalp atım hızı ve kan basıncı değerleri ) ortala-
ma ve standart sapma değerlerine göre karşılaştırıldı, bu ve-
rilerin gruplar arası karşılaştırılmasında tek yönlü varyans 
analizi (ANOVA) kullanıldı. Tek yönlü varyans analizinde 
farklılık bulunmuş ise farklılığı yaratan grupları bulmak 
için Tukey testi ile ikili karşılaştırmalar yapıldı. ST ana-
lizi sonuçlarının değerlendirilmesinde ST değişikliğinin 
oluştuğu hasta sayısı azaldığı için nonparametrik testlerden 
Kruskal-Wallis varyans analizi kullanıldı. Ölçüm yapılan 
zamanlara göre grup içi karşılaştırmalar eş gruplarda t testi 
ve tekrarlı ölçümlerde varyans analizi ile yapıldı. Tüm test-
ler iki yönlü olarak uygulandı ve anlamlılık düzeyi olarak 
p<0.05 değeri alındı. 

Bulgular

Araştırma grupları arasında ortalama yaş, ağırlık, cinsi-
yet ve operasyon türü yönünden istatistiksel olarak anlamlı 
farklılık bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo1). 

Çalışmaya alınan hastaların İKH riskini belirleyen kro-
nik sigara kullanımı, diabetes mellitus, hipertansiyon ve 
kolesterol düzeyleri, kronik ilaç kullanımı ve preoperatif 
yapılan EKG, ekokardiyografi, miyokard perfüzyon sin-
tigrafisi ve koroner angiografi açısından gruplar arasında 
saptanan farklar Tablo 1’de gösterilmiştir. 

Hastalar operasyon öncesinden başlanarak operasyon 
sonrası 24 saatlik dönemde hemodinamik veriler açısından 
takip edilmiştir. Grup K ve Grup NTG’de bazal kalp hızı 
ile indüksiyon öncesi ve sonrasında anlamlı fark saptan-
mazken, Grup BB’de ilaç uygulamasından sonra anlamlı 

Tablo 1. Hastaların demografik verilerinin, KAH ve riskleri ve kronik ilaç 
kullanımlarının gruplara göre karşılaştırılması

Grup K 
n=20

Grup BB
n=20

Grup NTG
n=20

Yaş 57,8 ± 9,3 59,4± 9,4 66,2 ± 13,8

Ağırlık 76,4 ± 11,9 75,4 ± 4,9 74,7 ± 18,3

Cinsiyet 
Kadın
Erkek 

6 (%30)
14 (%70)

7 (%35)
13(%65)

5 (%25)
15 (%75)

Operasyon 

Majör 9 (%45) 11 (%55) 12 (%60)

Or ta 11 (%55) 9 (%45) 8 (%40)

Risk faktörleri

Sigara kullananlar 10 (%50) 6 (%30) 5 (%25)

Diabetes mellitus 0 (%0)* 3 (%15) 5 (%25)

Hiper tansiyon 12 (%60) 3 (%15) * 10 (%50)

Hiperkolesterolemi 14 (%70) 14 (%70) 2 (%10)*

Kronik ilaç kullanımı

ACE inh. 4 (%20) 6 (%30) 15 (%75)*

β bloker 14 (%70) 3 (%15)* 10 (%50)

Ca kanal bloker 4 (%20) 0 (%0)* 2 (%10)

Nitrat 4 (%20) 0 (%0)* 3 (%15)

İKH bulgusu

Angina 6 (%30) 6 (%30) 10 (%50)

EKG bulgusu 16 (%80) 8 (%40)* 16(%80)

Geç. Mİ 4 (%20) 10 (%50) 10 (%50)

Geç. KABG operasyonu 6 (%30) 12 (%60) 12 (%60)

EKO Yapılan hasta 2 4 8

İskemi (+) olan hasta (%33) (%40) (%80)

Sintigrafi Yapılan hasta 4 0 1

İskemi (+) olan hasta (%66) (%0) (%100)

KAG Yapılan hasta 14 12 12

İskemi (+) olan hasta (%87) (%85) (%100)

PTCA /stent yapılan 
hasta

12(%60)* 4(%28) 2(%12,5)

p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı olarak kabul edilmiştir.
(*) = Diğer gruplar ile karşılaştırıldığı zaman
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düzeyde düşüş olduğu ve operasyon süresince daha düşük 
seyrettiği gözlenmiştir (p<0.05). Grup BB’de ekstübas-
yon, postoperatif 1. saat ve 24. saatlerde ölçülen kalp atım 
hızı diğer gruplara göre anlamlı olarak düşük saptanmıştır 
(p<0.05). Tüm gruplarda kalp hızında entübasyon öncesi 
değerlere göre entübasyon sonrasında anlamlı artış olmak-
la birlikte en yüksek artışın grup NTG’de olduğu tespit 
edilmiştir (p<0.05) (Şekil 1). Ortalama arter basınçları 

değerlendirildiğinde ise başlangıçta grup BB’de daha yük-
sek olmasına rağmen profilaktik β bloker uygulamasından 
sonra diğer gruplarla değişik zamanlarda yapılan ölçüm-
lerde anlamlı fark saptanmamış, Grup NTG’de ekstübas-
yon sırasında diğer gruplara göre ortalama arter basıncında 
yükselme gözlenmiştir (p<0.05) (Şekil 2).

Gruplar arasında yapılan serum kardiyak enzim sonuçla-
rına göre; Grup K’da 8. saatte 4, 24 satte 10 hastada CK-MB 
düzeylerinde referans değerin üzerinde yükselme gözlendi. 
Grup BB’de ve Grup NTG’de ise CK-MB değeri başlangıç-
ta ikişer hastada sınırda yüksek saptandı. Grup BB’deki bu 
sınırda yükseklik operasyonun 8. ve 24. saatinde de devam 
ederken, Grup NTG’de 8. saatte 10 hastada, 24 saatte ise 
11 hastada referans değerin üzerine çıkmıştır. Troponin I 
düzeyinde ise; Grup K’da referans değerin üzerinde hiç yük-
selme gözlenmez iken Grup BB’de bir hastada preoperatif 
dönemde sınırda yüksek saptanmış ve bu yükseklik 8. ve 24. 
saatte de devam etmiş, bir başka hastada önceden yükseklik 
olmadığı halde 24 saatteki ölçümde sınırda yüksek bulundu. 
Grup NTG’de ise troponin I düzeyleri 4 hastada preoperatif 
dönemde sınırda yüksek saptandı 8. ve 24. saatlerde ise bu 
hastalarda ve daha önce normal değerler saptanan iki hastada 
referans değerlerin üzerine çıktı. 

Preoperatif dönemdeki Holter analiz sonuçlarımı-
za göre hiçbir hastada ST değişikliği tespit edilmemiştir. 
İntraopaeratif dönemde ise Grup K’da hiçbir hastada ST 
değişikliği tespit edilmezken Grup BB’de bir hastada ope-

Şekil 2. Perioperatif dönemde 3 grupta ortalama arter basınçları (OAB) 
(* p<0.05) (Bazal: premedikasyon sonrası değer, ind. ön.:profilaktik ilaç 
uygulama sonrası, indüksiyon öncesi değer)

Şekil 1. Perioperatif dönemde 3 grupta kalp hızı (vuru/dakika) değerleri. 
(* p<0.05)
 (Bazal: premedikasyon sonrası değer, ind. ön.:profilaktik ilaç uygulama 
sonrası, indüksiyon öncesi değer)

Tablo 2. Hastaların perioperatif Holter analiz sonuçlarının gruplar 
arasında değerlendirilmesi

Grup K 
n=20

Grup BB
n=20

Grup NTG
n=20

İzlem süresi (saat) 23,7± 0,4 23,2± 1,4 23,5± 0,9

Analiz süresi (saat) 21,6± 2 21,7± 1,5 21,8 ± 1,4

ST değişikliği (n/%) 10 / %50 4 / %20 7 / %35

ST elevasyon sayısı 1± 1,2 2,3± 6,4 1± 2,7

STdepresyon sayısı 1± 1,4 0,57± 2,1 0,25± 0,4

Postoperatif ST 
elevasyon minumum 
(dakika)

29± 0,3 3± 0,02 11± 0

Postoperatif ST elevasyon 
maksimum (dakika) 140 ±1,3 9±0,1 41± 0

Postoperatif ST depresyon 
minumum (dakika) 87±1,3 2±0 12±0,02

Postoperatif ST depresyon 
maksimum (dakika) 126± 1* 22± 0 2± 0

P<0.05 anlamlı olarak kabul edilmiştir.
(*)=Diğer gruplar ile karşılaştırıldığı zaman

Şekil 3. Perioperatif miyokardiyal iskemi gelişiminin gruplarda zamana 
göre dağılımı.



Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Mecmuası 2006; 59(4)

172 İskemik kalp hastalığı olan ve nonkardiyak elektif cerrahi planlanan hastalarda profi laktik β- adrenerjik bloker ve nitrogliserin uygulamasının iskemi üzerine etkisi

rasyonun 70. dakikasında başlayan ve 30 dakika süren ST 
değişikliği, Grup NTG’de ise iki hastada operasyonun 10. 
ve 20. dakikasında başlayan ve 10 dakika süren ST değişik-
liği tespit edilmiştir (Şekil 3).

Postoperatif dönemde Holter analizi sonucu ST dep-
resyon sayısı, postoperatif maksimum ve minumum ST 
elevasyon ve depresyon süresi açısından yapılan değer-
lendirmede postoperatif maksimum ST depresyon süresi 
Grup BB ve grup NTG’de Grup K’ya göre anlamlı olarak 
daha düşük saptanmış ancak; diğer parametreler açısından 
yapılan gruplar arası karşılaştırmada ise Grup BB ve grup 
NTG’de Grup K’ya göre daha düşük değerler saptanması-
na rağmen bu farklılık da istatistiksel olarak anlamlı bulun-
mamıştır (Tablo 2). Hastaların 24 saatlik Holter analizleri 
sonucunda perioperatif ST değişikliği görülme oranı Grup 
K’da%50 ile diğer gruplara göre daha yüksek olmasına ve 
Grup BB’de %20 ve Grup NTG’de %35 olarak bulunma-
sına rağmen gruplar arasında anlamlı farklılık saptanma-
mıştır (p=0.24) (Tablo 3).

CK-MB ve Troponin I düzeyleri ve perioperatif Holter 
analizi ile gösterilen iskemi açısından birbirleriyle ilişkisi 
Tablo 3’de gösterilmiştir. Holter analiz sonuçlarına göre 
iskemi geliştiği tespit edilen hastalarda iskemi gelişimi sıra-
sında kalp hızında da artışlar olduğu saptanmıştır. 

Çalışma sonundaki değerlendirmede çalışmaya dahil 
edilen hiçbir hastada kısa dönemde akut Mİ, KKY gibi 
ciddi düzeyde kardiyak komplikasyon gelişmemiştir. An-
cak Grup NTG’de bir hastada diğerlerine göre oldukça sık 
ventriküler ve atriyal ekstrasistol geliştiği tespit edilmiştir.

Tartışma

Belirgin İKH olan hastalarda kalp hızı artışı miyokar-
diyal oksijen sunum ve tüketim arasında dengesizliğe yol 
açarak miyokardiyal iskemiye yol açabilir. β blokerler ile 
yapılan pek çok çalışmada, stres cevabın hafiflediği ve mi-
yokardiyal iskemi insidansının azaldığı görülmüştür. β blo-
kerlerle yapılan ilk geniş kapsamlı çalışma Mangano ve ark. 
(4) nın çalışmasıdır. İKH olan ve major abdominal cerrahi-
ye alınan 200 hastalık seride Atenolol’un antiiskemik etkisi 
olduğu ve perioperatif dönemde konjestif kalp yetmezliği 
ve kardiyak kaynaklı mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir. Ur-
ban ve ark. (9), kalp hızı 80/dakikanın altında olacak şekil-
de postoperatif esmolol infüzyonu ile postoperatif β bloker 
uygulanmasının Holter monitörizasyonu ile tespit edilen 
iskemik bulgu sayısı ve süresini kontrol grubuna göre an-
lamlı olarak azalttığını saptamışlardır. 

Son yıllarda yapılan β bloker çalışmalarının hepsinde 
postoperatif uzun dönemde de yararlı etkileri ortaya kon-
maktadır. Wallace ve ark. (5) preoperatif intravenöz veya 
postoperatif oral atenanolol tedavisinin intraoperatif miyo-
kardiyal iskemi insidansını azalttığını ancak istatistiksel ola-
rak anlamlı olmadığını, postoperatif miyokardiyal iskemi in-
sidansında ise anlamlı azalmaya neden olduğunu göstermiş-
lerdir. Ayrıca perioperatif miyokardiyal iskemi azalmasının 
2 yıl boyunca ölüm riskinin azalması ile de ilişkili olduğunu 
belirtmişlerdir. Polderman ve ark. (6) ise İKH olan hastalar-
da operasyondan 1 hafta önce başlanan bisoprolol tedavisine 
postoperatif 30 gün devam etmişler, bisoprolol grubunda 
ölüm oranını %3.4, kontrol grubunda %17 olarak sapta-
mışlardır. Son olarak kullanılan ajanın doz ayarlaması ve her 
hastanın iskemik eşiği belirlenerek kalp hızını bu iskemik 
eşiğin altında tutacak şekilde ilaç uygulaması gündeme gel-
miştir. Raby ve ark. (7); tarafından elektif vasküler cerrahi 
geçirecek 150 hastanın preoperatif 24 saatlik Holter mo-
nitörizasyonu ile belirgin iskemi tespit edilen 26’sında kalp 
hızı tesbit edilen iskemik eşik altında tutulacak şekilde intra-
operatif ve postoperatif esmolol uygulanmış ve postoperatif 
iskemi gelişiminin belirgin olarak azaldığı tespit edilmişdir. 
ACC/AHA klavuzu perioperatif β bloker kullanımını kalp 
hızının 50-60 arasında olacak şekilde titre edilmesini öner-
mektedir (12). Bununla birlikte bu konuda tam bir görüş 
birliği de sağlanamamıştır. Priebe ise kalp hızının en fazla 
dakikada 80 olarak hedeflenmesini önermiştir (11). Bizim 
çalışmamızda preoperatif dönemde başlanarak hastanın kalp 
atım sayısı 60’ın altına düşmeyecek şekilde en fazla toplam 
10mg metoprolol uygulanmış, postoperatif dönemde de et-
kinliğin devamı indüksiyondan önce oral tabletin alınması 
ile sağlanmıştır. Bu uygulama ile düşük kalp hızı değerleri-
ne (ortalama 60-80/dakika) ulaşılabilmiştir. Sonuçta diğer 
gruplardan daha düşük oranda iskemik değişiklikler geliştiği 

Tablo 3. Holter analiz sonuçları ile kardiyak proteinler arasındaki ilişkinin 
değerlendirilmesi

Grup K 
n=20

Grup BB
n=20

Grup NTG
n=20

Toplam 
n=60

Miyokardiyal iskemi 10 4 7 21

CK-MB yüksekliği 10 2 12 24

Troponin I yüksekliği - 2 6 8

CK-MB yüksekliği var, 
iskemi bulgusu var

6 - 4 10

Tn I yüksekliği var, 
iskemi bulgusu var

- 2 6 8

CK-MB yüksekliği var, 
iskemi bulgusu yok

2 2 8 12

Tn I yüksekliği var, 
iskemi bulgusu yok

- - - -
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saptanmış ancak istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 
Boersna ve ark. (14) risk skorlaması yüksek olan hastalarda β 
bloker tedaviye rağmen perioperatif miyokardiyal iskemi ge-
lişebileceğini bildirmişlerdir. İKH olan hastalar çalışmamıza 
alındığı için Grup BB’deki 4 hastada iskemi gelişmesi, bu 
görüşü desteklemektedir.

İntravenöz nitrogliserinin intraopaeratif miyokardiyal 
iskemi tedavisinde etkin olduğu açık olmasına rağmen 
perioperatif miyokardiyal iskeminin önlenmesinde nit-
rogliserin kullanımı hala tartışmalıdır. Çalışmamıza dahil 
edilen hastalara grupNTG’de preoperatif dönemde başla-
narak 0.3-1μg/kg/dk nitrogliserin infüzyonu uygulanmış, 
kan basıncı invaziv arter monitörizasyonu ile takip edilerek 
normal değerlerin altına düşmesine izin verilmeyecek şe-
kilde infüzyon sürdürülmüştür. Çalışma sonunda Holter 
analiz değerlendiririlmesi sonucu kontrol grubundan daha 
az iskemik değişiklik tespit edilmiştir (grupK’da %50 iken 
grupNTG’de %35). Coriat ve ark. (14,15) da; iki çalışma 
ile 1μg/kg/dk nitrogliserin uygulamasının miyokardiyal 
iskemi insidansını azalttığını göstermişlerdir. Fusicardi ve 
ark. (16), daha sonra yaptıkları bir çalışma ile düşük doz 
fentanil ve nitrogliserin infüzyonunun anestezi indüksi-
yonu ve trakeal entübasyonla ilişkili miyokardiyal iskemi 
insidansını azalttığını saptamışlardır. Bizim çalışmamızda 
da entübasyon sırasındaki sempatik aktivasyonu ve buna 
bağlı gelişebilecek iskemik değişiklikleri engellemek amacı 
ile tüm gruplarda 1μg/kg fentanil uygulanmıştır. 

Profilaktik nitrogliserin uygulamasının perioperatif mi-
yokardiyal iskemi üzerine etkisi olmadığını gösteren çalış-
malar da mevcuttur. Thomson ve ark. (17); nitrogliserin 
infüzyon dozunu diğer çalışmalara göre düşük (0.5 μg/kg/
dk) kullanmış ve etkisiz bulmuşlardır. Gallaegher ve ark. 
(18) 1μg/kg/dk nitrogliserin uygulamasının da miyokar-
diyal iskemiyi önlemediğini ve infarktüs insidansını azalt-
madığını, hipertansiyonu önlediğini ancak hipotansiyon 
insidansını arttırdığını bildirmişlerdir. Dodds ve ark. (19); 
nonkardiyak cerrahide İKH olan hastalarda intraoperatif 
0.9μg/kg/dk nitrogliserin infüzyonu ile yaptıkları bir çalış-
mada gruplar arasında hemodinamik değişiklikler ve iskemi 
açısından fark saptamamışlardır. Ancak bu çalışmada da 
bizim çalışmamızda olduğu gibi iskemik atak gelişiminin 
daha az oranda görülmesine rağmen hasta sayısı düşük ol-
duğu için istatistiksel veri değerlendirmesi sonucu anlam-
lı fark olmadığına kanaat getirilmiştir. Divita ve ark. (20) 
tarafından yapılan meta-analizde Dodds ve arkadaşlarının 
çalışması hasta sayısı açısından sınırlı bulunduğu için sonuç 
tartışmalı olarak değerlendirilmiştir. Bizim çalışmamızda da 
sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı olarak bulunmasa da 
nitrogliserin grubunda kontrol grubuna göre daha az ancak 
β bloker grubuna göre daha fazla hastada iskemi geliştiği 

saptanmıştır. Ek olarak nitrogliserin infüzyonunun uygula-
ma zorlukları mevcuttur, hastanın mevcut hemodinamisine 
göre infüzyonun devamlı kontrolü gereklidir.

Kronik ilaç kullanımının perioperatif miyokardiyal 
iskemi gelişimi üzerine etkilerinin araştırıldığı ilk çalışma 
olan Sear ve ark. (21) çalışmasında kronik hipertansiyon 
tedavisi için β bloker kullananların postoperatif sessiz mi-
yokardiyal iskemi ile ilişkili olmadığı ancak, kalsiyum kanal 
blokeri kullananlarda sessiz miyokard iskemisi insidansının 
arttığı gözlenmiştir. Stone ve ark.;(22) çalışmalarında ise 
kronik ve preoperatif tek doz β bloker kullanımının, mi-
yokardiyal iskemi oranını %28’den %2’ye düşürdüğünü de 
rapor etmişlerdir. Ancak sonuçların bu şekilde çıkmasının 
İKH olan ve İKH riski olan hastalarla sınırlandırılmaması 
olabileceğini belirtmişlerdir. Bizim çalışmamızda preope-
ratif β blokerlerin kronik kullanımı grup BB’de en düşük 
oranda görülürken, grupK’da daha yüksek oranda olması-
na rağmen, perioperatif iskemi yüzdesi kontrol grubunda 
diğer gruplardan daha yüksek bulunmuştur. Bu sonuç bi-
zim çalışmamızda da kronik ilaç kullanımının perioperatif 
iskemiyi etkilemediğini göstermekte ve hasta grupları ara-
sındaki kronik ilaç kullanımı açısından farklılık olmasının 
sonuçlarımızı pek etkilemediğini düşündürmektedir.

Yapılan çalışmalarda perioperatif miyokardiyal iskemi 
insidansı oldukça farklılık göstermektedir. Bunun nedeni 
iskeminin tesbiti için kullanılan yöntemlerin farklı olması 
(Holter analizi, sürekli EKG monitörizasyonu, dobutamin 
stres ekokardiyografi, perfüzyon sintigrafisi gibi) ve çalış-
maya alınan hastaların İKH tespit edilmiş veya bu hastalık 
için risk faktörleri olan hastalar olmalarıdır. İKH olan ve 
nonkardiyak cerrahi geçiren hastalar üzerinde yaptığımız 
çalışmamızda, Holter sonuçlarına göre saptadığımız perio-
peratif miyokardiyal iskemi gelişimi grupK’da diğer grup-
lara göre daha yüksek bulunmuş olup, bu oran daha önce 
yapılan ve bizim çalışmamızda olduğu gibi yüksek riskli 
hastaları kapsayan çalışmalarda gözlenen oranlara yakın 
bulunmuştur (2,4,7). 

Yapılan çalışmalar perioperatif miyokardiyal iskemi in-
sidansının operasyondan sonra 48 saatde en yüksek oranda 
geliştiğini göstermektedir (4,23,24,25). Bardner ve ark. (23) 
postoperatif Mİ pik insidansının ilk 24 saatte, ve Mİ’nün 
çoğunun da postoperatif ilk gecede olduğunu tespit etmiş-
lerdir. Bizim çalışmamızda perioperatif iskeminin postope-
ratif ilk 24 saat içinde ve en çok da öğleden sonraki zaman 
diliminde olduğu tespit edilmiştir. Bardner ve ark. (23) ise 
en fazla iskemi gelişen dönemi sabahtan öğleye kadar olan 
dönem olarak saptamışlardır. Çalışmamızda Holter sonuçla-
rı değerlendirmesinde iskemi oluşumu ile kalp hızı artışı ara-
sında bir ilişki olduğu ve ST değişikliği olduğu dönemlerde 
kalp hızında da artış görüldüğü tespit edilmiştir. Mangano 
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ve ark. (4) bizimle aynı fikirde olup postoperatif periyodda 
miyokardiyal oksijen ihtiyacını arttırabilecek belirgin kalp 
hızı artışı olduğunu not etmişlerdir.

Sonuç olarak; çalışmamızda diğer gruplarda da miyokar-
diyal perfüzyonu bozacak ve iskemiye yol açabilecek hemo-
dinamik, metabolik ve fizyolojik değişikliklere izin verilmese 

bile β bloker grubunda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 
olmamakla birlikte daha az hastada ve daha az sayıda iskemi 
atağı gelişmiştir. Çalışmaya dahil edilen hasta sayımızın az 
olmasına ve istatistiksel olarak anlamlı sonuç elde edeme-
mize rağmen perioperatif dönemde β bloker kullanımının 
uygun hastalarda yararlı olacağı kanısına vardık.
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K afa tabanı birçok kemiğin bir araya gelmesiyle oluşur. Sfenoid kemik de 
kafa tabanında temporal ve oksipital kemiklerin önünde yer alır. Processus 
clinoideus anterior ile posterior arasında uzanan interklinoid bağın kemik-

leşmesi sonucunda interklinoid köprüler, processus clinoideus anterior ve medius 
arasındaki birleşmeler sonucunda da foramen caroticoclinoidale oluşur (1). İnterk-
linoid köprüler interklinoid ligamentin ossifikasyonu, interklinoid tenia (2,3), sella 
bridge (4) veya interklinoid osseoz bridge (5) olarak da isimlendirilmektedir.

Foramen caroticoclinoidale ve interklinoid ligamentin ligamentöz ya da ke-
mik formu arteria carotis interna’nın intrakavernöz parçasının anevrizma cerra-
hisinde (5,6) ve tuberculum sellae menengioma’larının (7) cerrahisinde önem-
lidir. Processus clinoideus anterior’un alınması, sinus cavernosus içindeki ve 
çevresindeki yapıların ortaya konulmasında önemli basamaklardan biridir. Bu 
bölgenin nöronal ve vasküler yapılarının zarar görmesi sonucu ciddi komplikas-
yonlar ortaya çıkabilir. Foramen caroticoclinoidale ve interklinoid köprülerin 
varlığı, processus clinoideus anterior’un uzaklaştırılmasını zorlaştırır ve özellikle 
bir anevrizmanın bulunması durumunda komplikasyon riski artar (5).

Bu bölge cerrahilerinde başarı oranını artırmak için bu bölgenin anatomik 
yapısı detaylı olarak bilinmeli, eğer varsa processus clinoideus anterior, medius 
ve posterior arasındaki kemikleşme tipi belirlenmeli ve buna göre cerrahi prose-
dür planlanmalıdır.

Bu çalışmadaki amaç foramen caroticoclinoidale ve interklinoid köprülerin 
görülme sıklığını, anatomisini, varyasyonlarını ve klinik önemini ortaya koyma-
ya çalışmaktır.  

Foramen caroticoclinoidale ve interklinoid köprüleşmeler hakkındaki anatomik bilgi bu bölge pa-
tolojilerine ve özellikle tuberculum sellae menengiomalarına ve anevrizmalara yönelik girişimler-
de güvenlik ve etkinlik açısından önemlidir. Bu çalışmamızda 50 kafa iskeleti tabanında bu yapılar 
incelenmiş ve anatomik özellikleri sunulmuştur. 

Anahtar sözcükler: Foramen caroticoclinoidale, processus clinoideus anterior, processus clinoideus 

posterior, arteria carotis interna anevrizması, tuberculum sellae menengioması

Anatomical knowledge about caroticoclinoid foramen and interclinoid bridges is important for 
surgical approaches of this area’s pathologies especially in tuberculum sellae menengiomas and 
aneurysms in terms of effectiveness and safety. This study investigates and shows the anatomic 
structures of the area in 50 skulls. 

Key words: Caroticoclinoid foramen, interclinoid bridges, anterior and posterior clinoid process, 

aneurysm of internal carotid artery, tubeculum sellae menengiomas 

Processus clinoideus anterior ve posterior arası 

köprüleşme ve foramen caroticoclinoidale: 

anatomik çalışma
The interclinoid osseos bridges between anterior and posterior clinoid processes and the caroticoclinoid foramen

Mevci Özdemir1, Gökmen Kahiloğulları1, Ayhan Cömert2, Y. Şükrü Çağlar1, Alaittin Elhan2, 
Gökalp Sılav3, Hasan Çağlar Uğur1
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Tablo 3. Foramen caroticoclinoidale ve interklinoid köprüleşmeler. İnsidans çalışmalarının karşılaştırılması

 Tarih  Sayı Foramen caroticoclinoidale İnterklinoid köprüleşmeler

Unilateral Bilateral Total

Keyes 1935 2187 - - %27.46 %8.68

Inoue ve ark. 1990 50 11 (%22) 7 (%14) 18 (%36) 2 (%4)

Deda ve ark. 1992 44 6 (%13,63) 7(%15,91) 13 (%29,54) 2 (%4.54)

Lee ve ark. 1997 73 %15.7 %1.4 %17.1 -

Er turk ve ark. 2004 171 41 (%23,98) 20 (%11,69) 61 (%35,67) 14 (%8,18)

Mevcut çalışma 2006 50 8 (%16) 7 (%14) 15(%30) 2 (%4) Komplet
ayrıca 2 (%4) inkomplet

Materyal ve Metod 

Bu çalışma, A.Ü.T.F. Anatomi Anabilim Dalı’nda bulu-
nan 50 kafa iskeleti tabanında (100 taraf ) gerçekleştirildi. 
İlk aşamada processus clinoideus anterior, medius ve poste-
rior incelenerek foramen caroticoclinoidale varlığı gözlem-
lendi ve Keyes (8) sınıflamasına göre komplet, inkomplet 
ve kontakt olarak tiplendirmeleri yapıldı: 

1. Komplet tip: Kemik bir halka veya foramen varlığı. 
2. İnkomplet tip: Processus clinoideus anterior’dan pro-

cessus clinoideus medius’a doğru bir kemik uzantısı bulu-
nur, ancak bunlar birbirleriyle birleşmezler.

3. Kontakt tip: Processus clinoideus anterior ve medius 
birbirine temas eder ancak kaynaşmayarak aralarında bir 
aralık veya sütur bulunur.

İkinci aşamada interklinoid köprülerin varlığı tesbit 
edildi. Unilateral ve bilateral tip olarak ayrımları yapıldı. 
Bunların insidansları gösterildi, komplet ve inkomplet ola-
rak sınıflandırıldı. Foramen caroticoclinoidale’nin çapları 
dijital kumpas kullanılarak ölçüldü, insidansları hesaplan-

Tablo 1. Foramen caroticoclinoidale’nin bilateral ve unilateral görülme oranları

Foramen caroticoclinoidale Sayı Oran

Unilateral 8 %16

Bilateral 7 % 14

Tablo 2. Keyes sınıflandırmasına göre foramen caroticoclinoidale 
tiplendirmesi

Foramen caroticoclinoidale tiplendirmesi Sayı Oran 

komplet 9 % 9

inkomplet 10 %10

kontakt 3 % 3

dı. Ölçümler ayrı iki araştırmacı tarafından ayrı ayrı sagit-
tal ve transvers yönde yapılarak ortalamaları alındı. 

Sonuçlar

Yaptığımız çalışmada 8 kafa iskeleti tabanında unila-
teral (%16), 7 kafa iskeleti tabanında ise bilateral (%14) 
olmak üzere toplam 15 kafa tabanında (%15) toplam 
22 adet foramen caroticoclinoidale varlığını gözlemledik 
(Tablo 1). Bu sonuçlar Keyes skalasına (8) göre sınıflan-
dırıldı. 9 adet komplet tip (%9), 3 adet kontakt tip (%3), 
10 adet de inkomplet tip (%10) foramen caroticoclinoi-
dale (Şekil 1) varlığı gözlemlendi (Tablo 2). Unilateral fo-
ramen caroticoclinoidale olgularının 4’ü sağ tarafta (%4), 
3’ü sol tarafta (%3) idi. 8 adet anterior ve posterior kli-
noid proses arasında komplet ve inkomplet köprü varlığı 
saptandı. Bu interklinoid köprülerin tümünde foramen 
caroticoclinoidale ile birlikte olduğu gözlemlendi. Fora-
men caroticoclinoidale’lerin komplet köprü ile bilateral 
birlikteliği 1 kafa iskeleti tabanında saptanırken (Şekil 2 ve 
3), inkomplet köprü ile bilateral birlikteliği 2 kafa iskeleti 
tabanında gözlendi, 1 kafa iskeleti tabanında ise, foramen 
caroticoclinoidale’lerin solda komplet, sağda ise inkomplet 
köprü ile birlikteliği gözlendi. Processus clinoideus anteri-
or ve posterior arasında komplet veya inkomplet köprüler 
mutlaka bilateral komplet veya inkomplet foramen caroti-
coclinoidale ile birlikteliği mevcuttu.

Komplet foramen caroticoclinoidale’lerin ortalama çapı 
sağ tarafta 5.48±0.56 mm, sol tarafta ise 5.46±0.62 mm 
olarak ölçüldü. İnkomplet foramen caroticoclinoidale‘lerin 
ortalama çapı sağ tarafta 3.62±0,61, sol tarafta ise 3.08±0.74 
mm olarak ölçüldü. 

Tartışma

Foramen caroticoclinoidale ve interklinoid köprüle-
rin varlığı anatomik yapıyı değiştirerek bölge yapılarını 
tanımada cerraha zorluk çıkarabilir. Komşu yapılara bası 
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yapan ve görüş alanını daraltan bu yapıların uzaklaştırıl-
ması esnasında da komplikasyon olabilir. Proksimal arteria 
carotis interna anevrizması veya tuberculum sellae me-
nengioma cerrahisinde processus clinoideus anterius’un 
alınması sinus cavernosus’un üst kısmındaki anatomik 
yapıların gözlemlenmesindeki en önemli basamaklardan 
birisidir. Processus clinoideus anterior’un kemik dansitesi 
çok varyasyon gösterir. Bazen pnömotize bir kemik şek-
linde, bazen de drill kullanmayı gerektirecek kadar sert bir 
kemik şeklinde olabilir. Bu işlem sırasında arteria carotis 
interna’ya ve nervus opticus’a yakın komşuluktan dolayı 
bu yapılara zarar vermekten kaçınılır. Bunun yanı sıra bir 
foramen caroticoclinoidale veya interklinoid köprü varlı-
ğında, processus clinoideus anterior’un alınması daha da 
zor ve komplike bir hal alır. Cerrahi planlanmasında bu 

kadar önemli yapılar olmasına rağmen mevcut literatürde 
foramen caroticoclinoidale ve interklinoid ligamentin ke-
mikleşmesinin normal varyasyonları hakkında bilgiler bu-
lunurken, birliktelikleri ile ilgili detaylı anatomi bilgisinin 
olmaması bir eksikliktir. 

Foramen caroticoclinoidale varlığı ile ilgili yapılan ça-
lışmalar ve karşılaştırmalı sonuçları Tablo 3’te sunulmuş-
tur. Keyes (8) foramen caroticoclinoidale varlığını %27,46, 
Inoue %36, Deda (9) %14,77, Lee (10) %17,1, Ertürk 
(11) %20,51, oranında bulmuştur. Bizim çalışmamızda 
diğer çalışmalara yakın değerlerde ve %30 oranında bu-
lunmuştur.

Keyes (8) 2187 kafa iskeleti üzerinde yaptığı çalışma 
sonrasında foramen caroticoclinoidale’leri 3 tipe ayırmıştır. 
Mevcut çalışmanın Keyes (8) skalasına göre sınıflandırma-
sında 9 adet komplet tip, 3 adet kontakt tip, 10 vakada da 
inkomplet tip foramen caroticoclinoidale varlığını gözlem-
ledik (Tablo 2 ). Bu sonuçlar daha önce yapılan çalışmalar-
la uyumlu olarak bulunmuştur.

İnterklinoid köprülerin varlığını Inoune (5) %4, Keyes 
(8) %8, 68, Deda (9) %4,54, Ertürk (11) %4, 14 Özdoğ-
muş da %12 (12) oranında bulunduğunu bildirmektedir. 
Bizim çalışmamızda da interklinoid köprüleri %8 (%4 
komplet, %4 inkomplet) oranında bulduk. Bizim çalış-
mamızda ayrıca foramen caroticoclinoidale ile interklinoid 
köprülerin birlikte bulunma sıklığı incelenmiştir. Araştır-
mamızda inkomplet köprülerin, komplet interklinoid köp-
rülere göre daha yüksek oranda olduğu tespit edilmiştir.

Camp (13) yaptığı X-ray serisinde osseöz interklinoid 
ligament varlığının %5 olarak bulunduğunu rapor etmiş-

Şekil 1. İnkomplet tip foramen caroticoclinoidale; FCC: foramen 
caroticoclinoidale, DS: dorsum sellae; ST: sella turcica; CO: canalis opticus; 
A: processus clinoideus anterior; B: processus clinoideus medius

Şekil 2. Foramen caroticoclinoidale’lerin komplet interklinoid köprüleşme 
ile bilateral birlikteliği (üstten görünüş); *komplet interklinoid köprüleşme; 
FCC: foramen caroticoclinoidale, DS: dorsum sella; ST: sellae turcica; TS: 
tuberculum sellae; CO: canalis opticus; A: processus clinoideus anterior; 
B: processus clinoideus medius; C: processus clinoideus posterior; 
D: komplet interklinoid köprüleşme altında oluşan foramen; 
E: inkomplet tip foramen caroticoclinoidale

Şekil 3. Foramen caroticoclinoidale’lerin komplet interklinoid köprüleşme 
ile bilateral birlikteliği (yandan görünüş); *komplet interklinoid 
köprüleşme; FCC: foramen caroticoclinoidale, CO: canalis opticus; 
A: processus clinoideus anterior; B: processus clinoideus medius; 
C: processus clinoideus posterior 
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tir. Platzer (3) 220 kuru kafa üzerinde çalışmış ve vaka-
larının %5,9’unda sella köprülerinin varlığını gözlemiştir. 
Platzer (3) yaptığı çalışmada %25 oranında arteria karotis 
interna’nın sinus cavernosus’u geçerken sella köprüsü tara-
fından gerildiğini belirtmektedir.

Ossifikasyon yaşla bağımlı fizyolojik bir durumdur, an-
cak interklinoid ligament ossifikasyonunda bu faktörün rol 
aldığı kesin olarak söylemek mümkün değildir. Kier (14) 
osseöz interklinoid ligamentin gelişimsel bir anomali oldu-
ğunu infant kafa iskeletlerinde ve fötus’da yapmış oldukları 
çalışmalarda göstermişlerdir. Sonuç olarak sella turcica’daki 
köprülerin ve bu birleşmelerin hayatın erken dönemlerinde 
kartilaj yapılardan gelişmekte oldukları ve erken çocukluk 
döneminde de kalsifiye oldukları belirtilmiştir (2). 

Processus clinoideus anterior, medius ve posterior ara-
sındaki köprüler, her nöroşirürjiyen tarafından bilinmesi 
gereken önemli anatomik yapılardır. Bu köprülerin varlığı 

cerrahi esnasında processus clinoideus anterior’un alınma-
sını zorlaştırabilecek ve komplikasyon oranlarında artışa 
neden olabilecektir. 

 Çalışmamızda bu bölgeyi ilgilendiren patolojilere 
yönelik operasyonlarda, tuberculum sellae menengio-
malarında ve özellikle arteria carotis interna anevrizma-
sında interklinoid köprü ve foramen caroticoclinoidale 
varlığının önemini vurgulamaya çalışıldı. İnterklino-
id köprü varlığında komplet veya inkomplet foramen 
caroticoclinoidale’nin var olabileciğini özellikle akılda 
bulundurmak gerekmektedir. Ayrıca radyolojik görün-
tüleme yöntemleri ile preroperatif dönemde bu ossifi-
kasyon varlığının tanımlanmasının önemli olduğunu 
düşünmekteyiz. Cerrahi planlanmada ve postoperatif dö-
nemde başarı oranının bu bilgiler ışığında büyük oranda 
arttıracağına ve olası komplikasyonlardan kaçınılacağına 
inanmaktayız. 
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Case Report

A 73 years old male presented in our department with a dystrophic lesion on 
his left thumb nail persisting for 16 years (Figure 1). He was previously treated 
with local antibiotics, and repeated curettages. Incisional biopsy performed at 
another medical centre revealed epidermoid carcinoma. Preoperative screening 
with chest x-ray and abdominal ultrasound was normal. An ipsilateral axillary 
lymph node with a diameter of 1.7 centimetres and possible reactive features 
was detected by axillary ultrasound. Preoperative x-ray of the terminal phalanx 
was normal. Interphalangeal amputation combined with axillary lymph node 
dissection was applied. 

Macroscopic examination showed a 3×2.5×2 cm, terminal phalangeal am-
putation material, with a 1.7×0.8 cm deformated nail, and a 1.5×1 cm creamy-
white, irregular area on nail plate. Skin, bone, and interarticular surgical margins 
were studied. Nail and bone were kept for 30% acid processing.

Microscopic features were, subepithelial, invasive, solid tumoral tissue re-
lated to multilayered squamous epithelia consisting of atypical epithelial cells 
with vesicular, hyperchromatic nucleus, marked nucleoli, and eosinophilic cy-
toplasm.

On histological examination, the tumour included irregular nests of epidermal 
cells that proliferate downward to dermis (Figure 2; 40×, haematoxylin-eosin). 
The invading tumoral tissue was composed in varying proportions of normal and 

Epidermoid carcinoma of the subungual area is a rare variant of the tumours of the nail bed, and 
may mimic infectious diseases. Different histological variants of subungual tumours including 
pleomorphic fibroma, chondroma, glomus tumour, perineurinoma, and melanoma have been re-
ported (1-5). Only 12 cases of subungual squamous carcinoma have been reported to date (6-17). 
We hereby present a case of subungual invasive epidermoid carcinoma that has previously been 
treated as paronychia leading to a delay in diagnosis and treatment. Patient’s informed consent has 
been taken for this case report.

Key words: subungual, epidermoid, squamous, carcinoma

Tırnak altında lokalize epidermoid karsinom tırnak yatağı tümörlerinin oldukça nadir görülen bir alt 
tipidir ve infeksiyöz hastalıkları taklit edebilir. Tırnak altının pleomorfik fibroma, kondroma, glomus 
tümörü, perinörinoma ve melanoma gibi değişik histolojik alt tipleri bildirilmiştir (1-5). Günümüze 
kadar sadece 12 subungual yassı hücreli karsinom olgusu bildirilmiştir (6-17). Bu bildiride paronişi 
tanısı ile tedavi edilerek tanı ve tedavide gecikmeye neden olunmuş bir subungual invaziv epider-
moid karsinom olgusu sunulmuştur. Olgu sunumu için hastadan sözel onay alınmıştır.

Anahtar sözcükler: tırnak altı, epidermoid, skuamöz, karsinom

Subungual epidermoid carcinoma
Subungual epidermoid karsinom
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atypical squamous cells, where areas of basal membrane de-
struction were detected. Histochemical staining with PAS 
(Periodic Acid Schiff ) was negative. Immunohistochemi-
cal staining with collagen type IV, and laminin were nega-
tive, but HMWCK (High Molecular Weight Cytokeratin) 
(Neomarkers, 0.5 ml) staining was positive (Figure 3; 40×). 
The overlying nail (often acid processing) was invaded 
by the tumour (Figure 4; 40×, haematoxylin-eosin). The 
bony structures were not destructed by the tumour, and all 
surgical margins were clear. No evidence of metastasis was 
found in 15 lymph nodes dissected from axilla. 

In the postoperative period, the case followed an un-
complicated course, and was discharged on the postopera-
tive 9th day. 

Discussion

Squamous cell carcinoma (SCCa) of the nail bed is a 
rare entity. Slowly growing forms when combined with 
subtle signs and reluctance of the physician or the patient 
might result in a delay of the appropriate treatment. The 
nail plate is a physical barrier and a patient’s resistance to 
its removal is a physiological barrier to the recognition and 
treatment of a tumour arising in the nail bed. 

Our case experienced a 16-year delay due to inadequate 
diagnosis, which might be a result of inadequate biopsy 
specimens, and repeated curettages. Fleckman reported a 
similar case of epidermoid carcinoma of the nail bed that 
has been treated as chronic paronychia for 14 years (8). A 
40-year delay has also been reported in the literature (10). 
Dobson and co-workers have also reported a case of squa-
mous carcinoma arising in a psoriatic nail bed, challenging 
diagnosis, and therapeutic options (15).

Squamous cell carcinoma of the nail bed usually affects 
older age groups, with male dominancy, and occurs in both 
thumbs and fingers. In the past, it has been associated with 
radiation exposure, especially among dentists and physi-
cians (8). Our patient was a farmer, and had no previous 
history of radiation exposure.

The appearance of a subungual tumour is non-diag-
nostic. For this reason exploratory nail plate removal with 
biopsy of the nail bed has been recommended, not only for 
epidermoid carcinoma, but also for other subungual tu-
mours (9). In order to obtain better results, Mikhail stated 
that a longitudinal incision through the suspected tumour 
down to the periosteum provides the best adequacy (7). 

Figure 1. The initial appearance of the dystrophic lesion on the 
patient’s left thumb.

Figure 2. On histological examination, the tumour included 
irregular nests of epidermal cells

Figure 3. HMWCK (High Molecular Weight Cytokeratin) 
(Neomarkers, 0.5 ml) staining was positive (40×).

Figure 4. The overlying nail (after acid processing) was invaded 
by the tumour (40×, haematoxylin-eosin).
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The possibility of malignancy must be encountered 
among patients with persistent nail abnormality, especially 
elder male patients, those with a history of previous radia-
tion exposure (8). This arises the importance of anamnesis 
in correct diagnosis.

In general the presence of a large exophytic mass lo-
cated at the distal portion of the finger suggests the clini-
cal diagnosis of a squamous carcinoma or an inflammatory 
process like pyogenic granuloma. Subungual SCCa is usu-
ally located at the sulcus of the nail, and presents as a mass 
under the distal lateral edge of the nail, and a long term 
history of several years is present. Though, pyogenic granu-
loma is not a specific subungual lesion. It usually presents 
as a granulation tissue, the course is usually short, and a 
history of injury is commonly noted (18). Some patients 
attribute the onset of their tumors to trauma, but more 

probably when the lesions are injured they do not heal, 
and are therefore noticed. The probability of a subungual 
malignancy should be considered if there is pigmentation 
of the nail bed, persistent onychia, paronychia, or chronic 
granulation of the nail bed, unexplained splitting, crack-
ing, or displacement of the nail bed or persistence of a le-
sion after damage to the nail. If a lesion has not changed 
remarkably after induction of a treatment for 4 to 6 weeks, 
it should be biopsied by removing the nail, and taking ad-
equate amount of the mass. The biopsy specimen would 
better include central and peripheral areas of the lesion be-
cause skin cancers might have a lateral growth phase, which 
might be distinguished with a benign lesion. Whether if 
the possibility of malignancy was considered for our pa-
tient, and adequate material was obtained for diagnosis, he 
might have been treated years ago.
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K ikuchi Fujimoto hastalığı (KFH) ilk kez 1972’de  Japonya’da Kikuchi ve 
Fujimoto tarafından tanımlanmıştır (1,2). Uzak Doğu Asya ülkelerinde 
daha sıklıkla görülen nadir bir hastalıktır (3-5). Dünyanın diğer bölge-

lerinde de  seyrek olarak rapor edilmiştir (4). Hastalık nekrotizan lenfadenitis, 
Kikuchi hastalığı, histiositik nekrotizan lenfadenitis gibi farklı isimler ile anıl-
maktadır (4).  Hastalık ülkemizde nadirdir (5). 

Ateş, halsizlik, eklem ağrıları, gece terlemeleri ve boyunda şişlik şikayeti ile 
merkezimize gelen 38 yaşındaki erkek hastamızda yapılan lenf düğümü biyop-

Farklı nedenlerden kaynaklanan nekrotizan lenfadenopatiler ile patoloji rutin pratiğinde karşı-
laşılmaktadır. Ülkemizde nadir olarak görülen bir nekrotizan lenfadenitis olan Kikuchi-Fujimoto 
Hastalığı (KFH)’na daha çok Uzak Doğu Asya’da rastlanılmaktadır. Kadınlarda 2 kat daha sık gö-
rüldüğü rapor edilen KFH daha çok servikal lenfadenomegali ve üst solunum yolu enfeksiyonu 
belirtileri ile kendisini belli etmektedir. Lökopeni, karaciğer fonksiyon testlerinde bozulma ve se-
dimentasyon yüksekliği laboratuar bulgularıdır. 
Onbeş gündür ateş, halsizlik, boğaz ve eklem ağrıları ile merkezimize başvuran 38 yaşında erkek 
hastamızda sedimentasyon 40mm/saat ve karaciğer fonksiyon testlerinde yükseklik saptandı. Ay-
rıca fi zik muayenede sol servikal bölgede multiple lenfadenopatilerin varlığı nedeni ile lenf dü-
ğümü insizyonel biyopsi işlemi yapıldı. Biyopsinin değerlendirilmesinde yaygın nekroz alanları ile 
lenfoblastik ve histiositik hücre infi ltrasyon alanları ve yaygın nekrotik debris izlendi. Polimorfo-
nükleer lökositik infi ltrasyon görülmedi. Bu bulgular temelinde olgumuz nekrotizan lenfadenitis-
KFH hastalığı ile uyumlu olarak rapor edildi.
Etiyolojisi bilinmeyen, kendi kendini sınırlayan bu hastalık, histopatolojik incelemede lenfoma ile 
karışabilir. Bu nedenle benign lenfadenopatilerin ayırıcı tanısında KFH’nın hatırlanması gerekir.

Anahtar sözcükler: Nekrotizan lenfadenitis, Kikuchi-Fujimoto hastalığı 

Necrotizing lymphadenopathies arised from the different causes could be encountered in the 
routine surgical histopathology practice. Kikuchi-Fujimoto disease (KFD) rarely seen in our coun-
try is a necrotizing lymphadenitis and frequently encountered in Far East Asia. The women are af-
fected by KFD, two times more frequently. KFD are clinically presented with lymphadenomegaly 
and findings of upper respiratory tract infection. Leukopenia, elevated liver function tests and 
high erythrocyte sedimentation rate are laboratory findings of KFD. 
A thirty-eight years old male patient was admitted to our center with fever, weakness, sore throat 
and arthralgia during the previous fifteen days. Erythrocyte sedimentation rate was 40 mm/h and 
liver function tests were in high values. The lymph node inscional biopsy was performed due to 
the presence of multiple lymphadenopathies in the left cervical region on physical examination. 
In evaluating of the biopsy, extensive necrosis areas, lymphoblastic and histiocytic cell infiltra-
tions were observed. Polymorphonuclear leukocyte infiltration was seen. On the basis of these 
histopathological findings, our case was reported as “necrotizing lymhadenitis”-KFD.
This self limited disorder with unknown etiology could be misdiagnosed as lymphoma on his-
topathological examination. For this reason, KFD should be kept in mind in differential diagnosis 
of benign lymphadenopathies.

Key words: Necrotizing lymphadenitis, Kikuchi-Fujimoto disease
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sisinin değerlendirilmesi ile tanısını koyduğumuz Kikuchi-
Fujimoto hastalığını burada takdim ediyoruz.

Olgu Sunumu

On beş gün süren ateş, halsizlik ve boğaz ağrısı şika-
yetleri ile Gaziosmanpaşa Üniversitesi  Tıp Fakültesi Kulak 
Burun Boğaz polikliniğine başvuran 38 yaşındaki erkek 
hasta 15 gündür amoksisilin-klavulonat, siprofloksasin ve 
parasetomol preperatları kullandığını, özellikle paraseto-
molu kullandıktan sonra geçici olarak ateşinin düştüğünü 
fakat sonra yeniden yükseldiğini diğer şikayetlerinde bir 
düzelmenin olmadığını ifade etti. Eklem ağrıları, iştahsız-
lık ve kilo kaybı tanımlayan hastanın fizik muayenesinde 
boyun sol tarafta multiple lenfadenopatiler ve hepatome-
gali saptandı. Hastanın sedimentasyon hızı 44 mm/h, sen-
sitif CRP 38,6 mg/l (normal değer; 0-5 mg/l), romatoid 
faktör 9,5 IU/ml (normal değer; 0-15 IU/ml), ALT 64 U/l 
(normal değer 20-55 U/l), GGT 91 U/l (normal değer 5-

85 U/l), LDH 323 U/l (normal değer; 100-200 U/l) olarak 
saptandı. Hastanın periferik yaymasında nötrofili (%71,4) 
ve eozinopeni (%0,2) mevcut idi. Hastada C-ANCA ve he-
terofil antikor negatif idi. Balgamda AARB saptanmadı.

Boyun ultrasonografisinde (USG) sol tarafta anterior 
üçgende 8x4 mm, posterior üçgende 20x9 mm ve anterior 
üçgende 29x10 mm boyutlarında multiple lenfadenopati-
ler saptandı. Batın USG’de karaciğer longitudinal uzunlu-
ğu 183 mm olarak saptanarak grade II hepatosteatoz ile 
uyumlu olacak şekilde karaciğer boyutunda artma rapor 
edildi. Ayrıca dalak anteroposterior boyutu 125 mm olarak 
ölçülüp minimal derecede artmış olduğu yorumu yapıldı. 

Olgunun antibiyoterapiye rağmen düzelmeyen semp-
tomları ve boyundaki lenfadenopatileri nedeni ile sol bo-
yun posterior servikal üçgendeki lenf düğümünden yapı-
lan insizyonel biyopsisi Patoloji Anabilim Dalı’nda histo-
patolojik olarak değerlendirildiğinde özellikle parakortikal 
alanlarda geografik koagülasyon nekrozu alanları (Şekil 1) 
içinde yaygın karyorektik debris varlığı (Şekil 2) ile nek-
roz alanları kenarlarında fokal yoğun olarak histiositik, 
immünoblastik (Şekil 3) ve daha seyrek olmak üzere plaz-
mositik hücre infiltrasyonları dikkati çekti. Lenf düğümü 
normal yapısı kısmen korunmuş özellikte idi. Arada reaktif 
hiperplastik özellikte germinal merkez formasyonları mev-
cut idi. Nekroz alanlarında ve çevresinde polimorfonükleer 
lökositler izlenmedi. Bulgular nekrotizan lenfadenitis ile 
uyumlu olarak değerlendirildi. Parafin kesitlerde immüno-
histokimyasal olarak gerçekleştirilen EBV-LMP analizinin 
sonucu negatif idi. Klinik ile bulgular korele edildiğinde 
olgunun Kikuchi-Fujimoto hastalığı ile uyumlu olarak de-
ğerlendirilmesine karar verildi. Antibiyotik tedavisi kesilen, 
antipiretikler ile destek tedavi sağlanan ve istirahat verilen 
hastanın semptomları 1 hafta içinde azalma gösterdi. Ate-
şi kontrol altına alınan, eklem ağrıları ve halsizliği büyük 

Şekil 1. Lenf düğümünde özellikle parakortikal alanları tutan 
geografik nekroz sahaları (HE, X5)

Şekil 2. Nekroz alanlarında yaygın karyorektik debris varlığı (HE, X10).

Şekil 3. Nekroza komşu sahalarda immünoblastik hücre infiltrasyonu 
(HE, X30).
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ölçüde geçen hasta kontrol altında tutulmaya devam edil-
mektedir. 

Tartışma

KFH’nın patogenezi tam olarak anlaşılamamakla bir-
likte etiyolojisinde viral ajanlar, değişik antijenlerin tetiği-
ni çektiği hiperimmün yada otoimmün mekanizmalar ile 
apopitozisin rol aldığı ileri sürülmektedir (4,5). Viral etiyo-
loji üzerinde sıklıkla durulmuş olup özellikle Herpes virüs 
ailesi yaygın biçimde araştırılmıştır (3). Ancak hem sero-
lojik, hem moleküler düzeyde yapılmış çalışmalarda mün-
ferit pozitiflikler dışında viral etiyoloji kanıtlanamamış-
tır. Ancak hastalığın antibiyoterapiden fayda görmemesi, 
kendiliğinden sınırlanması, üst solunum yolu infeksiyonu 
belirtileri ve viral hastalıklarda görülen karakterde ateşin 
görülmesi viral etiyolojiyi yine de gündemde tutmaktadır 
(3,4). Yine bazı immünohistopatolojik ve moleküler  çalış-
malarda lenf düğümlerindeki lenfoblastik hücre infiltras-
yonunun ağırlıklı olarak T-lenfosit (özellikle CD8 pozitif T 
lenfositler) özelliğinde olması (4,6), bir KFH hastalığı ol-
gusunda lenf düğümündeki histiositlerde alfa-interferonun 
saptanması (7), bir başka olguda EBV viral genomunun 
periferal mononükleer hücrelerde saptanması (8),  HIV ve 
HTLV-1 pozitif nadir bazı olgularda KFH hastalığının ta-
nımlanmış olması (9) ve ayrıca Parvovirüs B 19 infeksiyo-
nunun bir KFH olgusunda gözlenmesi (10) viral etiyoloji-
nin tartışmalı da olsa sorgulanmaya devam etmesine neden 
olan çalışmalardan bir kısmının sonuçlarıdır. 

Ultrastrüktürel çalışmalar ile SLE ve KFH hastalığı ol-
gularının lenfosit, histiosit ve endotel hücrelerinde benzer 
tubuler retiküler yapıların varlığına dikkat çekilmektedir 
(11). Bazı otörler KFH’nın virüs ile infekte transforme 
lenfositlerin tetiklediği kendiliğinden sınırlanan bir otoim-
mün hastalık olduğu hipotezini geliştirmişlerdir (12). 

KFH’da hücre ölüm mekanizmaları literatürde yaygın 
biçimde çalışılmamıştır. Oshima ve ark.’nın çalışmasında 
proliferasyon gösteren CD8+ T lenfositlerin, Fas ve perfo-
rine aracılı apopitozis sürecinde nekroza yol açan ve nek-
roza uğrayan hücreler olarak rol oynadıklarını ve KFH’nın 
patogenezinde apopitozosin yer alabileceğini rapor etmiş-
lerdir (13).

 Kadınlarda erkeklere göre daha sıklıkla görüldüğü bil-
dirilen KFH özellikle genç adult kadınlarda rapor edilmek-
tedir (3-5). Son raporlarda ise erkek kadın oranının 1/1’e 
yaklaştığı belirtilmektedir (14,15). 

Akut yada subakut grip benzeri bir başlangıca sahip 
olan hastalık 2-3 haftalık bir zaman periyodu üzerinde ge-
lişmektedir. Ateş olguların %30-50’sinde lenfadenopatiye 
eşlik etmektedir. Gece terlemeleri, ishal, kusma, boğaz ağ-
rısı, kilo kaybı, iştahsızlık, miyalji rastlanan diğer bulgular-

dır.  Karakteristik ve en sıklıkla rastlanan bulgu özellikle 
posterior servikal üçgende lokalize lenfadenopatidir (4,5). 
Olguların çok büyük kısmında lenfadenopati tek bir böl-
gede saptanır iken nadir de olsa yaygın lenfadenopati rapor 
edilmiştir (4,5). Hepatosplenomegali sıktır (16). Ancak 
ekstranodal tutulum literatürde nadir olarak rapor edilmiş-
tir (16,14).

Laboratuar bulguları olarak lökopeni, transaminazlar-
da yükselme, eritrosit sedimentasyon hızında artış dikkati 
çekmektedir (4,5). Sedimentasyondaki artış genelde hafif 
yada orta derecededir.Periferik kanda atipik lenfositlere 
rastlanabilir (15). 

Hastalık bir kaç ayda kendini sınırlayan özellikte ol-
makla birlikte ilerleyen hatta fatal seyirli nadir olgular ra-
por edilmiştir. Nüks % 3-4 oranında görülebilir (16). 

Sunmakta olduğumuz olgu daha çok üst solunum yolu 
infeksiyonu belirtileri ile hastaneye başvurmuştur. Sedi-
mentasyonu 40 mm/h olarak ölçülmüş, karaciğer transa-
minazlarında da yükseklik saptanmıştır. Olgumuzda lenfa-
denopati servikal bölgede ancak multiple olarak mevcut idi. 
Olgumuzda ayrıca hepatosplenomegali saptandı. Olgumuz 
çoğu klinik ve laboratuar özelliği ile literatürde sunulmuş 
olan olgularla benzer idi. 

Kesin tanı için lenf düğümü eksizyonel yada insizyonel 
biyopsisi gereklidir. Lenf düğümü aspirasyon sitolojisinin 
duyarlılığı %56,25 olarak rapor edilmiştir (17) . Yanlış tanı 
oranı %40 olarak belirtilmiş ve en çok non-Hodgkin len-
fomalar ile karışma riskinin bulunduğu bildirilmiştir (16).  

Hastalığın histopatolojik karakteristik özelliği lenf dü-
ğümü normal yapısını kısmen distorsiyone eden parakorti-
kal alanlarda geografik nekroz, karyorektik debris ve poli-
morfonükleer lökositlerin eşlik etmediği histiositler ve im-
münoblastlardan oluşan sellüler infiltrasyondur. Mitozlar 
sık olarak izlenir. Özellikle immünoblast ve lenfoblastların 
yoğun olduğu sahalarda sık mitotik aktivite non-Hodgkin 
lenfoma yanlış tanısına neden olabilir. Belirgin hücresel 
atipi ve monomorfik görünümün olmaması ile lenfoma-
dan ayırım mümkün olmaktadır (4,5). İzlenen lenfositlerin 
büyük kısmı T-lenfositlerdir. Özellikle CD8+ T-lenfositler 
CD4+ T-lenfositlere göre daha baskın olarak izlenmişlerdir 
(14). Lenfoma ile ayırımda yardımcı bir diğer parametre 
de T-hücre reseptör rearanjmanının olmaması ile lenfoma 
tanısının ekarte edilmesi gösterilmektedir (18).

Bir diğer ayırıcı tanı sorunu SLE ile yaşanmaktadır. Yay-
gın nekroz ve karyoreksizin SLE’de de var olmasına rağmen 
plazma hücre infiltrasyonunun yoğun olarak  izlenmesi 
ve hematoksilen cisimlerinin varlığı SLE yönünde olgu-
nun değerlendirilmesi için önemli bulgulardır (16). Kedi 
tırmığı hastalığı ile de karışabilme potansiyeli mevcuttur. 
Ancak nekrozlar çevresinde histiositlerin palizatlanma gös-
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termesi ve polimorfonükleer lökositlerin yaygın biçimde 
nekroz alanları içinde görülmesi kedi tırmığı hastalığını 
destekleyen bulgulardır. Tüberküloz lenfadenitisi kendini 
karakteristik kazeifikasyon nekrozu gösteren epiteloid gra-
nülomları ve Langhans tipi dev hücreleri ile belli etmesine 
rağmen yaygın nekroz ve sellüler debris gösteren olgularda 
dikkatli olunması önemlidir (5).

Olgumuzda da yaygın geografik nekroz alanları ile yay-
gın karyorektik debris izlendi. Nekroz etrafında geniş fokal 
alanlar halinde izlenen immünoblastik/lenfoblastik ve his-
tiositik hücre infiltrasyon alanlarında sık olarak mitozların 
izlenmesi bir lenfoma infiltrasyonu ihtimaline karşı uyarıcı 
olmuştur. Ancak atipinin belirgin olmaması, monomorfiz-
min izlenmemesi ve karakteristik diğer histopatolojik bul-

guların varlığı ile lenfoma tanısı ekarte edilmiştir. Yine kedi 
tırmığı hastalığından da, nötrofillerin olmaması, histiosit-
lerin palizatlanma bulgusu göstermemesi  ve kedi ile temas 
anamnezinin olmayışı ile ayırıcı tanı yapılmıştır.

Tedavisi destek tedavisinden ibaret olan KFH gürül-
tülü klinik başlangıç ve servikal lenfadenopati ile kendi-
ni belli eder. Antibiyotiklerden fayda görmemekte olup 
sadece antipiretikler ile ateşin düşürülmesi mümkün 
olabilmektedir. Lenf düğümünden yapılacak eksizyonel 
biyopsiden deneyimli patolog tarafından hızla ve doğru 
bir biçimde ayırıcı tanısı yapılarak tanının konması, hem 
gereksiz çok sayıda laboratuar tetkikinin yapılmasını hem 
de hastanın gereksiz spesifik tedaviler almasını engelleye-
cektir. 
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